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I. - ENSEIGNEMENT UNIVERSITAIRE 

Conlérences de Pathologie iuterne à la Faculté de Médecine 
de Lyon (semestre d’été 1912). 

MALADIES DU SANG ET DES CENTRES NERVEUX 

I. — Maladies du sang 

i" Conférence : Les maladies du sang. Leur exposé sera fait en 
insistant sur celles qui ont été particulièrement modifiées 
par les recherches récentes et en faisant dérouler leur his¬ 
toire des notions de l’anatomie et de la physiologie normale 
et pathologique générales. La naissance et la mort du 
globule rouge. Pathogénie générale des anémies. 

2» Conférence : La chlorose. 

3» Conférence : Les anémies symptomatiques. 

1” Conférence : Naissance et mort du globule blanc. Pathogénie 
des leucocytoses et des leucémies. 

5“ Conférence : Les leucocytoses symptomatiques. 

6» Conférence : Les leucémies chroniques. 

7" Conférence ; Leucemies aiguës et états subleucémiques. 

8» Con'ôrence : Coagulation du sang et états hémorragipares. 

9" Conférence : Le ganglion lympathique et les adénopathies infec- 

10» Conférence : La rate et les splénomégalies. 

II. — Maladies des centres nerveux 

H» Conférence Les Maladies du système nerveux central. Leur 
exposé du point de vue de Xétiologie et de l'anatomie patho- 







logique générale, généralement sacrifiés au profit des don¬ 
nées de la localisation et de la systématisation. La systéma¬ 
tisation établit des syndromes, i'ètioiogie est indispensable 
pour édifier une maladie. Simplification de i’exposé didacti¬ 
que des maladies du système nerveux à la lumière des 
données de l’étiologie et de l’anatomie pathologique géné¬ 
rales qui les rattachent à la pathologie des autres organes- 

Conférence : L'étiologie, l'anatomie pathologique et la patho- 
qenie du tabes dorsahs. 

Conférence : Le tabes dorsalis au début. (Symptômes, dia¬ 
gnostic et traitement). 

Conférence : ha paralysie générale progressive. Etiologie, 
Anatomie pathologique et pathogénie. 

Conférence : La paralysie générale progressive au début. 
Symptômes. Diagnostic. Traitement. 

Coeitérence-. Syphilis des centres nerveux Etiologie etanatomie 
pathologique. 

Conférence : Formes cliniques, diagnostic et traitement de la 
syphilis des centres nerveux. 

Conférence : La tuberculose des centres nerveux. Etiologie, 
pathogénie et anatomie pathologique. 

Conférence : Formes cliniques, diagnostic et traitement de la 
tuberculose des centres nerveux. 

Conférence : Méningite cérébro-spinale épidémique. 

Conférence ; La poliomyélite aiguë. (Maladie de Heine- 
Cordier). 

Conférence : Les inflammations aigues des centres nerveux. 
Myélites et encéphalites aiguës. 

Conférence : Les inflammations chroniques et les scléroses de 
taxe cérébro-spinal. Les scléroses médullaires diffuses non 
spécifiques. La sclérose en plaques. 

Conférence : Les scléroses médullaires pseudo systématisées. La 
poliomyélite anterieure chronique (atrophie musculaire 
progressive) et la sclérose latérale amyotrophique (maladie 
de Charcot). 

Conférence : Polioencéphalite inférieure chronique ou para¬ 
lysie glosso-labio-laryngée. La paralysie glosso-labiée céré¬ 
brale (maladie de R. Lépine) La polioencéphalite supérieure 
chronique (ophtalmoplégie nucléaire progressive). 




26» Conférence : Lei scléroses médullaires- systématisées. Les 
myélites chroniques dites héréditaires et familiales. Les 
scléroses combinées. Maladie de Friedreich et hérédo-ataxie 
cérébelleuse. 

27» Conférence ; ies myélites cavitaires. Syrlngomyélies. 

28» Conférence : Les encéphalites chroniques et scléroses céré¬ 
brales Les encéphalites chroniques infantiles. 

29» Conférence ; Les scléroses diffuses de l'axe cérébro-spinal. 
L’artério-sclérose ides centres nerveux et la cérébro-sclérose 
lacunaire progressive. 

30» Conférence : Hémorragie et ramollissement 


31» Conférence : Intoxications et auto-mtoxications des cent 
nerveux. 

32» Conférence: Tumeurs des centres nerveux. 

33» Conférence : Traumatismes des centres nerveux. 
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EXPOSÉ ANALYTIQUE 


Nous avons adopté pour exposer l’ensemble de nos recherches 
les trois divisions suivantes : 

l" partie. — Anatomie pathologique et pathologie générale. 

2« partie. — Médecine interne. 

3« partie. — Tuberculose. 

Cet ordre a l’avantage de correspondre sensiblement à l’ordre 
chronologique de nos travaux et fixe, par conséquent, assez bien 
les étapes successives de nos recherches. 


PREMIÈRE PARTIE 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET PATHOLOGIE 
GÉNÉRALE 

Nous exposons tout d’abord deux séries de travaux qui se font 
suite et sont consacrés à la solution tous deux d’un même pro¬ 
blème de pathologie générale : le rôle de l'ædême et de la stase 
sanguine dans la production de la sclérose. Nous passons ensuite 
à diverses publications d’anatomie pathologique pure. 





gangue scléreuse étroitement appliquée sur les tissus sous-jacents. 

Ces œdèmes inflammatoires ont une étiologie spéciale. Ils sont 
particulièrement fréquents au cours des inflammations intersti¬ 
tielles polyniscérales (M. Bard), ou scléroses multiples disséminées 
(M. Grasset), des néptirites ou des myocardites, et des aortites 
chroniques. 

Enfin, sous le microscope, les lésions de 


l’œdème inflamma- 















dépressible, présentant au doigt, qui le déprime aisément et sans 
douleur, le signe du godet. Et ces caractères persistent durant 
toute la durée de l'infiltration séreuse et après sa disparition la 
peau reprend son aspect normal. 

On le rencontre, cet œdème, au cours d’affections essentiel¬ 
lement différentes de colles qui ont donné naissance aux œdèmes 
imfiammatoires: la néphrite épithéliale aiguë ou subaiguë, le 
cancer, l’endocardite chronique, et toutes les causes que peu¬ 
vent déterminer l’œdème par oblitération vasculaire et compres¬ 
sion de la veine cave. 

Les lésions de la peau (voirflg. 1), spéciales elles aussi, ne con¬ 
sistent plus d’ailleurs qu’en une dissociation des mailles du tissu 
du derme et celles du tissu cellulaire sous-cutané par la sérosité de 
l’œdème, sans aucune trace d’inflammation. 

Ainsi donc, seuls les œdèmes qui s'accompagnent de poussées de 
dermite, les oedèmes inflammatoires aboutissent à la sclérose ; 
les œdèmes simples, au contraire, quelle que soit leur durée, ne 
déterminent jamais l’induration de la peau. 

La conclusion, c’est que l’oedéme prolongé de la peau des 
membres inférieurs n’est pas une cause suffisante de 
sclérose et que cette dernière est due à des poussées de dermite 
interstielle. 


B. — Etude expérimentale des rapports de Vœdème 
et de la sclérose 

Nous nous sommes heurté ici à des difficultés expérimentales 
sérieuses,résultant surtout del’impossibilitédemaintenirlonglomps 
les réglons œdématiées à l’abri des infections septiques, dues au 
traumatisme. 

Sur trois lapins, nous avons toutefois pu déterminer l’apparition 
d’un œdème de nature hémorragique par ligature élastique de 
l'oreille et des membres et nous avons constaté que cet œdème 







C. — Etude expérimentale des rapports de la stase sanguine 
et de la sclérose 

1» Ligature incomplète des veines spermatiques \ Pratiquée sur le 
chien, elle n’a pas déterminé trace do sclérose au niveau du testicule 
après cinquante jours. 

a» Ligature incomplète de la veine rénale. Cette expérience a été 
pratiquée sur cinq chiens qui n’ont été sacrifiés que deux à trois 
mois plus tard. 

A l’autopsie, il existait, dans les deux reins, une prolifération de 
cellules embryonnaires, prédominant au voisinage du hile et autour 
des vaisseaux. Mais nous croyons avoir démontré que ces phéno¬ 
mènes inflammatoires ne pouvaient être attribués à la stase san¬ 
guine, mais relevaient d'une infection surajoutée. 

D. — Etude experimentale des rapports de la congestion active 
et de la sclérose. 

1" L’hyperémie active prolongée, obtenue par réchauffement 
(expériences de Penzo), de l’oreille du lapin, favorise la proliféra¬ 
tion des tissus en voie de développement pliysiologique, active la 
régénération des tissus épithéliaux adultes, mais est absolument 
dénuée d'action sur la prolifération du tissu conjonctif. 

2» L’hypérémie active, obtenue par la section du sympathique 
cervical (expériences des auteurs et expériences personnelles), 
donne des résultats contradictoires ne permettant pas encorei-à 
l'heure actuelle, une conclusion définitive. 

E. — Conséquences et déductions pathologiques. 

Les recherches précédentes nous ont donc permis de formuler la 
loi générale suivante : « L'oedème, la stase et la congestion 
active prolongés, ne suffisent pas pour produire de la sclé¬ 
rose ; ces états favorisent simplement la production des 
poussées inflammatoires, causes directes de la sclérose ». 

De cette loi découlent immédiatement des notions importantes, 
lo\icba.nl l’anatomie pathologique générale,Vanatomie pathologique 
spéciale et la thérapeutique générale. 

1“ Anatomie pathologique générale. — L’inflammation du tissu 
conjonctif n’est pas le plus souvent, comme on le préténdait 
secondaire à l’œdème chronique, à la stase prolongée ; elle est 
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est fonclion de poussées inflamnialoires que la stase sanguine se 
borne à favoriser. 

Dans l'étudo spéciale du rôle de la stase sanguine dans la pro¬ 
duction de la sclérose hépatique, nous avons envisagé le problème 
à un double point do vue. Nous avons d’abord recueilli un certain 
nombre à'obsermtions de cirrhose cardiaque et, par l'analyse 
minutieuse des faits, nous nous sommes proposé de reclicrcher 
quel avait été le rôle de la congestion passive dans la prolifération 
de la charpente conjonctive du foie. 

Puis envisageant la question sous une autre de ses faces, nous 
avons recherché et pu recueillir une série (inobservations relatant 
des phénomènes d'asystolie prolongée qui n'avaient, pourtant, 
déterminé dans le foie aucune prolifération conjonctive. 

La première série de ces faits nous a permis d’établir que la 
sclérose du foie cardiaque n’est pas fonction de la stase sanguine. 

L'élude du second groupe de nos observations nous a amené à 
conclure également|que la stase sanguine ne suffit pas à la produc¬ 
tion de la sclérose du foie. 

Ces deux assertions démontrées, nous nous sommes efforcé 
d'établir la conception générale de la palnogenie de la cirrhose 
cardiaque, telle qu’elle découle des notions précédentes. 

1. — La sclérose du foie cardiaque n’est pas fonction 
de la stase sanguine. 

L’analyse détaillée de quinze observations cliniques avec examen 
microscopique nous a fourni des preuves nombreuses de l'insuffi¬ 
sance de la congestion passive à créer [la sclérose hépatique Ces 
preuves sont les unes, d’ordre clinique ; les autres, d’ordre anato- 

A. — Arguments cliniques. — L’évolution de la cirrhose car¬ 
diaque est, en efiet, le plus souvent, indépendante de celle 
de l’asystolie elle-même. A ce point de vue, il est assez fréquent 
de voir des foies cardiaques se [comporter comme des cirrhoses 
primitives. Au moment où rétrocèdent et diminuent les troubles 
cardiaques, on voit l’affection hépatique entrer on scène et évoluer 
pour son propre compte. Il s’agit là, à proprement parler, de véri¬ 
tables cirrhoses autonomes. Dans d’autres cas de cirrhoses 
cardiaques survenues au cours d'une asystolie confirmée, on voit 
que l’importance de la cirrhose hépatique est sans rapport avec 
\’intensité et la durée des phénomènes asystoliques. 







De plus, l'altération hépatique est capable pour une part de créer 
l'asystolio : c’est une nouvelle cause à ajouter à ces asystolies 
périphériques d’origine inflammatoire signalées par Bard, puis par 
Merklen. Les observations de Géi'audel (1), do Monnier (2), sont 
entièrement confirmatives de ce point de vue. 

L’existenced’un processus inflammatoire au cours de l’évolution 
du foie cardiaque est, en outre, attestée par l’existence fréquente 
de signes cliniques significatifs, tels que la fièvre, la pérl-hépa- 
tite, la pleurésie et l'œaème inflammatoire de la peau des 
membres inférieurs. 

La notion de ce processus inflammatoire, surajouté aux piiéno- 
mênes de stase, est enfin précisée par Vétude étiologique qui nous a 
montré chez l’aduite, l’intervention suffisante de la tuberculose, 
du rhumatisme (si souvent alors lui-même tuberculeux), de 
l’alcoolisme. D’autre fois enfin la cirrhose cardiaque n’est qu’une 
des localisations multiples d’une sclérose polyviscérale (Bard) 
ou sclérose multiple disséminée {Grasset). 

B. Arguments anatomiques. — Bans huit cas de cirrhose car¬ 
diaque soumis à notre examen, nous avons toujours constaté une 
cirrhose portale nette et, de plus Xahsence de sclérose sus-hépatique. 
Le plus souvent, la cirrhose cardiaque ne diffère de la cirrhose de 
Laennec que parla présence au centre du lobule delà dilation des 
veines sus-hépatiques et des capillaires et de l’atrophie trabécu- 

De plus, nous avons montré que,dans le grand complexus du foie 
cardiaque, il est nécessaire de distinguer, à l’heure actuelle des 
types anatomo-cliniques ; le foie cardiaque tuberculeux, le foie 
cardiaque rhumatismal et le foie cardiaque alcoolique. 

Les cirrhoses cardiaques tuberculeuses ont leur existence bien 
démontrée depuis le mémoire de M. Hutinel. Nous nous sommes 
efforcé de prouver, en outre, que la présence du bacille de Koch ou 
de la cellule géante n’étaient pas nécessaires pour établir que la 
sclérose du foie cardiaque, au cours de la tuberculose, devait être 
plus vraisemblablement attribuée à l’infection tuberculeuse qu’à 
la congestion passive, c’était donc là (il y a de cela douze ans) une 





lies premières démonstrations anatomo-pathoiogiques de i'existence 
de ia tuberculose non folliculaire ou inflammatoire. 

L'action directe du virus rhumatismal est aussi ia cause de ia 
cirrhose cardiaque rhumatismale, comme est ceiie de la symphyse 
du péricarde. 

Quant à la cirrhose cardiaque alcooliquefamicas soumis à notre 
examen Yexistense d’une cirrhose portale nette, l’absence de 
sclérose sus-hépathlque, nous ont conduit à affirmer que les 
lésions de la cirrhose cardiaque des buveurs ne différaient en 
aucun point des lésions de la cirrhose alcoolique, si ce n'est par 
le seul fait de la présence au centre du lobule de la dilatation dos 
veines sus-hépatiques et des capillaires et de l’atrophie trabécu¬ 
laire'. 

Signalons toulelois que des observations ultérieures nous con¬ 
duisent, à l'heure actuelle, à penser que nombre de cirrhoses car¬ 
diaques rhumatismales et de cirrhoses cardiaques alcooliques 
relèvent elles aussi du virus tuberculeux. 

Enfin, un dernier argument est fourni par la constatation et 
l’étude des lésions inflammatoires qui surviennent au cours de- 
l’évolution du foie cardiaque ; Ces lésions sont celles de la péri¬ 
tonite (péri-hépatite et péri-splénite) de la pleurésie et des pous¬ 
sées de dermite interstitielle sur la peau des membres inférieurs. 

B. — La stase sanguine ne suffit pas à la production 
de la sclérose du foie cardiaque. 

Les effets de la stase sanguine sur le foie peuvent être étudiés et 
par l’observation anatomo-clinique de cas présentant les signes 
classiques de la stase sanguine et par l'expérimentation réalisant 
la stase chez les animaux. 

Notre étude anatomo-clinique des effets de la stase sanguine sur 
le foie repose sur l’analyse de neuf observations avec examen 
microscopique. Il s’agit de malades qui tous ont présenté àesphé¬ 
nomènes asystoliques nets et prolongés durant leur vie. Dans tous 
ces cas, l’examen microscopique du foie n’a révélé aucune 
trace de prolifération conjonctive dans le foie. D’où cette 
conclusion que la stase sanguine même prolongée,telle qu’on 
l’obseive en clinique ne suffit pas pour produire la sclérose 
du foie cardiaque. 

L’étude expérimentale des effets de la stase sanguine sur le foie 
a été faite par M. Parmentier. Ayant déterminé chez cinq chiens 









attribué. Elle agit comme simple cause prédisposante : elle prépare 
le terrain favorable à l’évolution du processus cirrholique. Et elle 
le fait probablement soit en comprimant mécaniquement les 
éléments anatomiques lésés dans leur résistance et leur vitalité, 
soit en mettant en contact prolongé, avec ces mêmes éléments, des 
produits toxiques, des déchets variés, produits de l’état de méio- 
pragie engendré par l'asystolie. 

Le foie muscade avec ses veines et ses capillaires béants, l’atro¬ 
phie de ses travées, représente donc le terrain sur lequel va main¬ 
tenant évoluer le processus inflammatoire nouveau dont l’inter¬ 
vention déterminera alors la production de la sclérose des espaces 

Au premier rang de toutes les causes sclérogènes, il faut citer 
l’alcoolisme : la cirrhose cardiaque n’est pas autre chose anato¬ 
miquement et cliniquement,le plus souvent qu’une cirrhose alcooli¬ 
que hypertrophique. 

ÿi, souvent en clinique, il s'agit de cirrhose cardiaque alcoolique, 
une part importante doit être faite également aux infections telles 
que la tuberculose surtout et le rhumatisme si souvent lui-même 
de nature tuberculeuse, pour ne citer que les principales ; ainsi se 
trouvent créés de nouveaux types de cirrhoses cardiaques : les 
cirrhoses cardiaques tuberculeuses et les cirrhoses cardiaques 
rhumatismales. En résumé, il n’y a pas un foie cardiaque, mais 
des foies cardiaques. 

Ces constatations sur le rôle de la stase ne s’appliquent pas 
seulement au foie. Il s’agit là d’un processus général qui s’étend à 
tous les organes et le rôle mécanique de.la stase s’efface devant les 
poussées inflammatoires, causes directes de la sclérose. 


Rappelons enfin que, dans notre thèse, nous avons démontré 
qu’il fallait donner plus d’extension encore à ce rôle de l'inflam- 






udra plus seulement lutter contre les troubles 
I la circulation par la digitale, mais aussi il 
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e, contre les poussées inflammatoires sclérogèr 
a à la révulsion : sangsues, pointes de feu et pt 
ent de la propriété de décongestionner le foie (c 
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Les travaux consacrés au foie et à la cirrhose cardiaques et 
parus consécutivement à notre mémoire ont confirmé en tous 
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du thymus à forme intiltrée, développé aux dépens d’un 
thymus aberrant. 

Au milieu d'un slroma conjonctif, à mailles très allongées on 
apercevait, infiltrées des cellules de formes très variable, sans 
agencement spécial et nettement de nature épithéliale ou épithé¬ 
lioïdes. Ces cellules, en effet, ont un aspect ectodermique : très 
inégales, elles ont un protoplasma un peu jaunâtre, granuleux! 
elles paraissent rigoureusement séparées, comme si elles avaient 
une enveloppe exoplaslique ; leur noyau est bien serti. 

Il faut admettre, à l'heure actuelle, l’oxistence de deux types de 
tumeurs du thymus : les tumeurs lympathiques nées aux dépens 
de la portion corticale adénoïde de la glande, et les tumeurs épithé¬ 
liales émanées du tissu épithélial occupant la partie centrale des 
lobules. 

Les épithéliomas se distinguent en trois variétés : la forme 
sarcomateuse, la forme à corps concentriques et la forme à cellules 
du type malpighien et à globes épidermiques. Cliniquement, il 
s’est toujours agi, dans les cas publiés jusqu’à ce jour, de tumeurs 
latentes évoluant entre 50 et 65 ans, ne trahissant leur existence 
pendant la vie que par des signes de compression des organes de 

L’étude de notre cas nous a permis de formuler les conclusions 

t» L’épithélioma primitif du thymus peut se développer aux dépens 
des éléments ectopiés de cet organe. 

2» La tumeur, dans ce cas, peut revêtir l’aspect clinique d'une 
tumeur kystique congénitale du cou. 

3" Aux formes anatomiques, déjà décrites, d’épithélioma primitif 
du thymus, il faut adjoindre l’épithélioma infiltré. 


Cancer musculaire lisse de l'ovaire. 

Communication à la Société de Chirurgie de Lyon, 
Séance du 29 avril 1898. 

Cliniquement, il s’agissait d’une tumeur abdominale simulant 
un fibrome du corps de l’utérus, et ayant nécessité l’intervention 
chirurgicale. 

La tumeur, englobant l’ovaire gauche, était volumineuse, du 
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liplégie i _ 

gine hérédo syphilitique. — L’hérédo - syphilis et les 
aifections spasmodiques infantiles. (En collaboration avec 
M. Pic). 

Province Médicale, 5 juin 1897. 

Jeune fille de 18 ans, atteinte d’une hémiplégie spasmodique 
infantile ayant débuté à l'âge de 8 ans, s’étant accompagnée ulté¬ 
rieurement d’hémiathétose et de crises épileptiques, et chez laquelle 
le traitement spécifique a produit une transformation complète : 
amélioration de l’état général, apparition delà puberté, disparition 
des crises épileptiques maintenue pendant huit mois consécutifs. 
Indépendamment de l’action du traitement, la nature hérédo- 
syphilitique des accidents nerveux est prouvée par les antécé¬ 
dents personnels de la malade (rhinite spécifique dans l'enfance, 
desquamation cutanée, kératite diffuse), et par l’existence chez le 
père d’une ostéomyélite syphilitique du tibia. 

A l’occasion de cette observation, nous insistons sur l’importance 
du rûle de l’hérédo syphilis dans l’étiologie non seulement de 
l’hémiplégie spasmodique infantile, mais aussi de toutes les affec- 








Les autopsies faites consécutivement aux accidents industriels 
ou bien après éiectrocution aux Etats-Unis sont relativement peu 
nombreuses. Mais surtout l'examen du système nerveux y est 
indiqué d’une façon très sommaire et l'état de la cellule nerveuse 
n’est pas mentionné. 

Dans la plupart des observations publiées, les auteurs ont noté 
simplement, en effet, de la congestion des centres nerveux et des 
méninges, sans autre lésion apparente de la substance cérébrale. 













e hémiplégie gauche 
'mcsthésie totale sensi- 
’égénérescence. Traité 
















lentissement de la 
respiration (triade symptomatique des expériences ;de Duret), peu¬ 
vent faire défaut. Parfois, en outre, elle peut reproduire trait pour 
traitle tableau AeV attaque (V apoplexie par hémorragie cérébrale. 

Non seulement le diagnostic du sinus lésé est, le plus souvent, 
impossible, mais souvent aussi il n’est pas permis d’affirmer l'exis¬ 
tence, d'un épanchement sanguin intra-cranien par lésion Irauma- 

En présence de ces cas, d’un diagnostic difficile, alors même 
que les notions d'ictus apoplectiforme et de traumatisme antérieur 
seraient les seuls éléments d’appréciation, il faudra se comporter 
comme si l’on était assuré de l’existence d’un épanchement san¬ 
guin intra-cranien d'origine traumatique, et recourir à l’interven- 
chirurgicale. 

Les lésions du sinus latéral déterminent la production d'une 
hémorragie -qui se collecte en un caillot situé entre la dure-mère 
et le crâne. Fréquemment il existe, avec l’épanchement précédent, 
un épanchement intra-arachnoïdien de sang à demi-fluide, cou¬ 
leur gelée de groseille, recouvrant en nappe l'hémisphère opposé 
au sinus lésé. _ 

La maladie des plongeurs (hématomyélie des scaphan¬ 
driers (En collaboration avec M. Bondet). 

Bulletin Médical, 23 sept. 1905. 

A propos d’un très beau cas de maladie des plongeurs, nous 
reprenons l'étude peu connue de celte affection. 







-SS¬ 


II s'agissait d’un sujet exerçant le métier de plongeur-scaphan¬ 
drier pour la pêche aux éponges, et qui à la suite d'une plongée 
avait été frappée brusquement d’une impotence des membres 
inférieurs: il s'agissait d'une paralysie spasmodique avec anes¬ 
thésie concomittante due, ainsi que l’ont établi les travaux du 
Professeur J. Lépine, à une hématomyélie par décompression 
brusque chez un scaphandrier. 


Signe de Kernlg et signe de Lasègue. Pathogénie du signe 
de Kernig. 

Lyon Médical, 26 avril 1903. 








loureuse. Cet état répond à une forme un peu particulière de tétanie 
caractérisée par un état permanent do crampe musculaire très 
douloureuse (forme de rhumatisme musculaire) et localisation 
exclusive, apparente, au niveau des membres inférieurs (forme 
de paraplégie spasmodique). Elle est à rapprocher de la tétanie 
d'origine goutteuse deBrissaud et Londe. . 


Contribution à l’étude des polynévrites tuberculeuse (tuber- 
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II. - MALADIES DE L’APPAREIL RESPIRATOIRE 

Valeur pronostique du syndrome urinaire de la pleurésie 

tuberculeuse (En collaboration avocM. Jacques Nicolas). 
krch. génér. de Méd.., 1905. p. 3201 et 3278. 

Il s’agit tout à la fois d'une étude de physiologie pathologique 
humorale et, d’autre part, d'une contribution au difficile problème 
du pronostic de la pleurésie tuberculeuse. 

Nos recherches ont porté à cet effet sur l’étude détaillée de l’uro¬ 
logie de la pleurésie tuberculeuse de quinze malades minutieuse- 
sement suivis au jour le jour, tant au point de vue clinique, tem¬ 
pérature, p'oids, radioscopie, qu’urologique (diurèse totale, excré¬ 
tion chlorurée, albuminurie, élimination de l’urée et des matériaux 
solides. 

Les résultats obtenus par nous peuvent être classés en trois 
chapitres : 

1, Les variations du syndrome urinaire au cours des pleurésies 
tuberculeuses de pronostic varié. Le syndrome urinaire de la 
pleurésie tuberculeuse varie essentiellement avec le degré de gra¬ 
vité de la pleurésie. 

Le syndrome urinaire de la pleurésie gràve correspond à de 
l’oligurie, de l’hypo-chlorurio et une diminution de l’élimination 
de l’urée et des matériaux solides ; ce syndrome apparaît dès la 
période d’augment pour atteindre son apogée à la période ultime 
quelques jours avant la mort. 

Le syndrome urinaire de la pleurésie curable, débute, à la 
période d’augraent, par une élimination d’eau, de sel, d’urine et de 
matériaux solides, normale ou faiblement diminuée;puis, au cours 
de la période d'état, l’excrétion de tous les éléments précédents 
subit un accroissement progressif aboutissant, à la période de 
résorption, à une véritable crise ou débâcle polyurique, hyper- 
chlorurlque et hyperuérique. 

IL Sur quelques autres éléments du syndrome urinaire de la 
pleurésie tuberculose et leurs rapports avec le pronostic 

Valbuminurie est extrêmement fréquente au cours de la pleu¬ 
résie tuberculeuse (66 p. 100 des cas). Celte fréquence est plus 
grande pour les pleurésies graves, plus marquée aussi à la pé- 
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riode terminale de l’évolution des pleurésies. 11 s'agit généralement 
d’une albuminerie faible, transitoire et intermittente. 

La thoracentêse détermine constamment une crise de polj’urie 
avec hyperchlorurie, en même temps que la diminution consé¬ 
cutive de l’épancheinent. 

La chlorurie expérimentale n’a pas d’action nette sur l’épan- 
cliement, mais a un effet marqué sur l’élimination urinaire : elle 
s’accompagne, en effet, d’une polyurie constante avec augmenta¬ 
tion fréquente (50 p. 100 des cas) du chlorure du sodium, de l’urée 
et des matériaux solides éliminés. Dans un cas de pleurésie 
grave, c’est au contraire la diminution uniforme de l'excrétion de 
tous les éléments urinaires que nous avons constatée. 

La courbe du poids des pleurétiques s’abaisse régulièrement ii 
la période d’augment de la maladie ; elie s’élève régulièrement au 
contraire (bien que la règle ne soit plus absolue), au moment de 
la période de résolution de l’épanchement. L’épreuve de la chto- 
rurie expérimentale détermine une ascension constante de cette 
courbe. 

III. Déductions pronostiques et thérapeutiques. — La recherche 
de la courbe du volume des urines et de l’excrétion ohlorurique 
constitue donc, au lit du malade, un excellent procédé pour le 
pronostic si difficile de la pleurésie tuberculeuse. 

Vers la période d'augnient une diurèse ou une chlorurie nor¬ 
males ou faiblement diminuées,indiqueront une pleurésie curable-, 
tandis que de l'oligurie avec hypochlorurie feront craindre une 
pleurésie grave. 








qui caractérise la crise de guérison de la maladie ; un régime lacté 
mitigé sera autorisé seulement à la période de résolution. 

A ce régime il ne faudra pas craindre non plus d’y joindre 
tous les moyens autrefois préconisés par l’ancienne thérapeu- 
lique -.purgatifs drastiques, sudorifiques et diurétiques,q\i\ sont de 
puissants agents de déchloruration. 

Le «ésicatoire constitue, au cours de la pleurésie séro-flbrineuse, 
un agent diurétique de premier ordre, particulièrement à la période 
de résolution (crises polyuriques et hypercliloruriques, consé¬ 
cutives à chaque application vésicante). 

On aura recours à la thoracentése, dès la fin de la période 
d'augment, et on cratndra pas de la répéter, au cas de retard 
dans la résorption de l’épanchement (action constamment diuré¬ 
tique des ponctions évacuatrices). 

Au point de vue de la pathologique générale, enfin, nous indi¬ 
quons qu’il faut revenir à la conception des anciens auteurs, tels 
que Woillez, qui considéraient la pleurésie aiguë comme une ma¬ 
ladie cyclique et à crise terminale. 


L’asthme tuberculeux. 

Lyon Médical, 4 mars 1906. 

L’asthme tuberculeux. Mlle Epstein . 

Thèse de Lyon janv.1906. 

■Voir au chapitre de la Tuberculose inflammatoire, p. 000. 


III.- MALADIE DU FOIE, DU TUBE DIGESTIF 
ET DE L’ABDOMEN 

Le pouls dans les divers Ictères. Inconstance de la bra 
dycardie ; ses raisons étiologiques et sa valeur séméio- 
liogique (En collaboration avec M. Corbel). 

Lyon Médical.'i'ô mars 1906. 

Le pouls dans les divers ictères (En collaboration avec 
M. Corbel) . Province Médicale, 3, 10 et 17 février 1906. 
















premier cas, il ne l'est qu’exceptionnellement dans l'ictère par 
obstruction. Celle distinction peut-être utile à connaître pour le 
clinicien, tant au point de vue diagnostique que pronostique. 

Il aidera notamment, au diagnostic différentiel entre l'ictère 
catarrhal et l'ictère par obstruction, et dans la colique hépatique ; 
il permettra de rapporter la cause d'un ictère intercurrent, soit à 
une poussée d'ictère infectieux (bradycardie), soit à une oblité¬ 
ration elironique du cholédoque (absence de bradycardie). 

Au point de vue pronostique, la bradycardie apparaît donc 
comme un signe de bénignité, puisqu'il indique une infection géné¬ 
ralement transitoire des voies biliaires. 

Enfin, au point de vue de Xindicaiion opératoire, dans l’ictère 
de la cholélithiase, par exemple, un pouls ralenti plaidera en 
faveur de la temporisation (ictère infectieux), alors qu'un pouls 
normal accompagnant un ictère persistant constituera au con¬ 
traire, un argument en faveurde l'intervention chirurgicale dirigée 
contre l'obstruclion chronique du cholédoque. 

Ces données ont été généralement admises par les auteurs. 









Carcinose aiguë primitive du loie. 

Communication à la Société des Sciences Médicales de 
Lyon. — Séance du iO mars 1897. 

Gros foie atteint de cancer primitif et présentant l’aspect d'un 
cancer trabéculaire très diffus. 

Cliniquement ce canner avait eu une marche rapide ; il avait 
évolué en cinq semaines. 

Le dignostic formulé avait été celui d’hépatite interstitieile 
aiguë, d’origine infectieuse ; la rate était volumineuse, le.s urines 
rares : il existait une fièvre légère et presque pas d’ictère. 


Rôle du foie dans la pathologie et la pathogénie du dia¬ 
bète sucré. 

Gazette des Hôpitaux, i février 1899. 

Nous avons surtout eu pour but d’appeler l’attention sur le rôle 
trop oublié du foie dans la genèse du diabète. 

Nous avons rassemblé, à cet effet, les diverses constatations 
anatomiques ou ciiniques faites par les auteurs, qui témoignent 
de l’aitération fréquente <lu foie au cours du diabète sucré. Y a-t-ii 
un élément hépatique dans tout diabète sucré, ou bien s’agit-il 
d’une forme clinique nouveile : ies diabètes avec gros foie ou dia¬ 
bètes par hyperhépalie ? li est impossible de conclure à l’heure 
actuelle. 

Depuis cette époque ies travaux du Professeur R. Lépine, de 
Giibert et de son école ont amplement confirmé cette importance 
du rôie du foie dans ie diabète. 


De l’occlusion intestinale dans la péritonite tuberculeuse. 

Thèse de Héritier, Lyon, 1899. 

L’occlusion intestinale dans la péritonite tuberculeuse semble 
plus fi-équente qu’on ne l’a signalée jusqu’à présent. A côté des 
causes connues d’occlusions par brides, ooudure, agglutination, 
paralysie, il faut y joindre une cause non signalée encore Vinva- 
gination intestinale, ainsi qu’en témoigne l’observation person¬ 
nelle qui figure dans la thèse de Héritier. 




! de la tuberculose inflammatoire 
dites et péri oôlites tuberculeuses 
I. Mandoul). 


c. dO mars 1913. 

! la Tuberculose inflammatoire, page 000. 


E L’APPAREIL CIRCULATOIRE 














Malmonté). 


Thèse ae Lyon, 1906. 

Voir au chapitre de ia tuberculose Inflammatoire, page 000. 


/. - MALADIES DE L’APPAREIL GÉNITO-URINAIRE 

Cheyne Stokes dans les néphrites. 

Thèse de Ch. Maillard, Lyon, 1904. 

Dntrairoment à Topinioa classique, nous avons montré que le 
ime respiratoire de Cheyne-Stokes, d’une part, ne se rencontre 
indistinctement au cours de toutes les variétés de néphrites et 
, d'autre part, ce n’est pas un signe d’urémie proprement dite, 
t-à-dire liée à l'insuffisance de la dépuration rénale, 
a respiration de Cheyne-Stokes se rencontre, en effet, exclus!- 














Sur une prétendue propriété spécifique des albumoses : 
leur coagulation par l'éther. 

Lyon Médical, H octobre 1903. 

Tout d’abord, étude cri/ique de la valeur séméiologique de l’albu- 


Los albumoses on propeptones soni, av, point de vue cliimique, 
des produits dérivés par hydratation des albumines proprement 



groupes dans les albumoses, qui sont, en allant des ail)umoses 
aux peptones : les hétéro-albumoses, les proto-albumoses, les 
deutéro-albumoses. 


Celle distinction, d'ailleurs critiquée (Duclaux, Hugounenq), est 
moins intéressante pour le clinicien que celle qui vise à classer les 
albumoses d'après leur valeur séméiologique. Sur ce terrain, deux 
espèces i'albumosurie ont été jusqu'ici isolés : l’albumosurie de 
Bence-Jones el I'albumosurie du Professeur d. Teissier. 

Mais ces deux espèces d'albumoscs, séparées du groupe compact 
des albumoses, il reste toute une série de propeptones dont la 
signification clinique n’a pu être précisée jusqu’à ce jour et que 
l’on sait seulemer' " ' ' ” ....... 















- MALADIES INFECTIEUSES 


Fièvre typhoïde apyrétique et réaction agglutinante. — 

Quatre observations avec séro diagnostic positif |En colla¬ 
boration avec M. Weill. 

Province Médicale, 20 novembre 1897. 

La première observation de fièvre typhoïde apyrétique diagnos- 
quée par le séro-diagnostic, est due à M. le professeur Bondot. 

Nous avons nous même recueilli les observations de quatre en¬ 
fants chez lesquels le diagnostic de fiè''re typhoïde a pu être 
porté, grâce à la constatation de la réaction agglutinante de leur 
sérum. Depuis lors, plusieurs cas semblables ontété rapportés par 

Ces fièvres typhoïdes apyrétiques évoluent avec des tempérai u- 
res subnormales ou anormales, en tout cas, sans que la courbe 
thormométrique se maintienne jamais au dessus de 38". 

Il n'existe pas une forme clinique apyrétique de la fièvre 
typhoïde, car la symptomatologie de ces dothiénentéries apyré¬ 
tiques est très variable (forme commune et forme fruste) ; il en ést 
de même de leur évolution, de leur terminaison et, partant de leur 
pronostic (cas personnels de typhoïiettes, cas de mort de 
M. Bondet). 

L'apyprexie ne peut donc être considérée comme une raison plau¬ 
sible de reieter le diao-nootie de flivfe f.mUe'ida ehe, do= malade» 







57 mccinations pratiquées 
enfant nouveau-né, nous a permis d’apportci 
l’étude encore incomplète à l’heure actuelle, de 
lie et de sa transmission intra-utérine. 
vaccinale existe fréquemment à la naissance. 








































TROISIÈME PARTIE 


TUBERCULOSE 

Nos travaux sur la tuberculose se rapportent : 

1» A la tuberculose, envisagée du point de vue de la pathologie 
générale et expérimentale. 

2» A la tuberculose inflammatoire (baoillo-tuberoulose non folli¬ 
culaire). dont nous nous sommes efforcés, dans divers travaux, de 
montrer toute l’importance pour la pathologie de l’avenir. 

3» A la tuberculose pulmonaire, à l’étude de sa séméiologie et 
de ses formes cliniques, plus spécialement, dans une série de 
travaux qui se sont succédés depuis plus de quinze ans. 

4" A rétude clinique générale de la tuberculose pulmonaire, à 
laquelle nous avons consacré notre ouvrage : « La tuberculose 
pulmonaire yt, où se trouvent réunis nombre de recherches person¬ 
nelles et de vues originales qui n’avalent pas encore été publiées et 
où l’on trouvera exposée notre conception générale touchant la 
clinique de la tuberculose pulmonaire. 

5" Enfin, au traitement de la tuberculose pulmonaire, à laquelle 
nous avons apporté une double contribution : d’une part, par une 
XaitanecLSO étude historique consacrée à l’étude de Xa, Phtisiothé- 
rapie à travers les âges ; d’autre part, par une longue série de 
recherches eonsacrées à la, Méthode du Pneumothoraæ artificiel, 

une pratique assidue de trois ans, dans notre livre récent ; « La 
pratique du Pneumothorax artificiel enphtisiothérapie ». 



I. - TUBERCULOSE EN GÉNÉRAL 

Nos travaux sur la Tuberculose ont trait, d'une part, à divers 
points de la Pathologie jiéwérale de cette maladie et, d'autre part, 
à l'étude expérimentale de son Etiologie générale et de son Epidé¬ 
miologie avec mise au jour de la notion entièrement nouvelle de la 
virulence et de la contagiosité de la sueur des tuberculeux. 

A. Pathologie générale 

Les tuberculoses multiples et le parallélisme d évolution 

















limiter à cet organe. Ce sont ces rapports de la tuberculose pulmo¬ 
naire avec les autres localisations du virus bacillaire, soit chez 
['individu, soit dans ['espèce, que nous nous sommes efforcé do 
présenter, d'après nos nombreuses observations personnelies, 
notre attention ayant été, depuis de nombreuses années déjà, atti¬ 
rée sur cette filiation des déterminations successives de la bacil¬ 
lose, aussi bien chez i individu que dans sa iignée, par les travaux 
initiateurs de notre maître, M. le Professeur Poncet. 

I. Carrière pathologique de certains tuberculeux. — Ce ne sontp.as 
les phtisiques à formes sévères plus ou moins rapidement mor- 
teiles, les grands tuberculeux que nous avons en vue, mais les 
petits tuberculeux, ceux qui présentent des formes bénignes sur¬ 
tout fibreuses, ies formes arthritiques des auteurs. Chez de tels 
tuberculeux, la filiation des accidents pathologiques, qui compren¬ 
nent à un moment donné, une détermination tuberculeuse avérée, 
se présente en des groupements cliniques variés. 

Trois d'entre eux nous paraissent à retenir, tout au moins 
d’après ies faits qui se sont présentés à notre observation : 

!• Un premier type offrant, groupés autour d’une tuberculose 
pulmonaire abortive, une typhobaciilose, une chlorose, un 
rhumatisme tuberculeux, un goitre, un rétrécissement mitral, etc. 

2» Un deuxième type réunit les diverses affections suivantes, qui 
sont à peu près celles que Lancereaux avait déjà considérées 
comme réalisant le type de 1 herpétisme : phtisie fibreuse dense 
(phtisie herpétique de Lancereaux), éruptions herpét'iques &[\evs<is, 
artériosclérose, mal de Bright, hémorragie cérébrale, etc. 

3“ Un troisième type cnlin, réaiisant un complexus morbide, 
dont les caractéristiques les plus saillantes sont : ['asthme, la 
tuberculose discrète avec emphxjsème, ['obésité, le diabète, ['albu¬ 
minurie, etc. 

II. Histoire pathologique des ascendants, descendants et colla¬ 
téraux de tuberculeux. - Mais de plus, le lien entre les multiples 
manifestations pathologiques précédentes, n’existe pas seulement 
chez l’individu lui-même : ii existe encore —.fait plus curieux — 
dans son ascendance et dans sa descendance : il existe dans ia 
lignée elle-même. 

C'est ainsi que chez les ascendants nous avons surtout noté la 
fréquence de la scrofule, de ['herpétisme, de Varthristime, du 
rhumatisme, do la goutte, de la gravelle, de ['épilepsie (Pic), de 
['hystérie (Grasset). 















publication ; « Ce n'est pas à dire que la ti 
infection ou intoxication capable de réalise 
festatlons précédemment décrités i. Nous 
désormais, s’habituer à considérer ies états 
dents non comme des maladies essentieli 
affections, des syndromes, que nombre de ca 
De telie sorte que ia constation d’un mat ( 
exoplitalmique, d'un asthme, d’une artério sf 


thologiques, la constatation, disons-nous, d’un qi 
syndromes est incapable d’imposer, ipso facto, le c 
zrculose chez ie sujet qui en est atteint. 




















chirurgicale du professeur 

2« Sudation, soit par ie bai 
à 50 degrés), soit par le chat 
l'aide de l'appareii Miramon 
Ce dernier procédé a le gr: 
bien faible quantité de sueui 
aux 50 et 100 cc. obtenus pa 
3” Inoculation immédiate 
deux cobayes dans le tissu 



’culeux puimona: 











































pénétration par la voie cutanée chez le contagionné), soit par voie 
indirecte (souillure du linge, des draps, de la literie, des vête¬ 
ments, etc.). 

5« Le pouvoir contagieux de la sueur impose des mesures pro¬ 
phylactiques spéciales vis-à-vis de tout tuberculeux, même à 
lésions chirurgicales fermées, bénignes ou latentes. 

6» Ces mesures sont d’abord la désinfection per manente de tous 
les objets souillés par la sueur du tuberculeux (linge, literie, vête¬ 
ments, etc.) puis l’isolement du tuberculeux, réalisé, pour le moins 
et d’abord, dans un lit séparé; enfin la lutte contre le surpeuple¬ 
ment des habitations par l'établissement d'habitations à bon 
marché. _ 


Le bacille de Koch n’est pas l’agent pathogène de la tuber¬ 
culose, d’après le professeur Middendorf (de Groningue), 
Revue critique. 

Lyon Médical, il février 1907. 


II. TUBERCULOSE INFLAMMATOIRE 

Déjà notre étude sur la famille tuberculeuse a montré le rôle 
capital de la luberculose inflammatoire dans l’étiologie d’une 
foule d’affections qui accidentent la carrière pathologique d’un 
tuberculeux. Nous avons, de plus, précisé et démontré le rôle de 
cette modalité nouvelle de la tuberculose dans : Yasthme dit essen¬ 
tiel, le rétrécissement mitral, la maladie de Landry, la gangrène 
symétrique des extrémités, l'épilepsie dite essentielle, le goitre, 
Yalbuminurie, etc. _ 


De Tasthme tuberculeux. 

Lyon Médical, 4 mars 1906. 

L’asthme tuberculeux essentiel. 

Mlle Epstein, Thèse de Lyon, janvier 1906. 

C’est incontestablement à l’auteur qui avait déjà substitué la 
n otion de la pleurésie tuberculeuse à celle de la pleurésie a frigore. 





















d’une statistique réunis, 
Vhérédité tuberculeuse c 
















boralion avec M. Farsat). 

Lyon Médical, 26 novembre 1905. 

Il s'agit d'une intéressante observation où l'imprégnation tuber¬ 
culeuse du sujet était telle, où les déterminations tuberculeuses 
étaient à ce point multiples, que l’origine tuberculeuse de la 
gangrène symétrique des extrémités présentées par la malade 
s'imposait. 

A propos de ce cas topique, nous étudions Vorigine fréquem- 


(t) Gougerot et Troissier. Conlrlbulion à l'étude de la fixation des toxines tuber¬ 
culeuses sur le tissu nerveux, à propos d’un cas de paralysie de Landry, de 
nature bacillaire. Soc. Méd. desHôp. de Paris, 18 mars 1910. 





E. Malmoiité. Thèse de Lyon, 1906. 


Malgré les travaux initiateurs du Professeur Pierre Teissier, qui 
ont établi la réalité et la fréquence du rétrécissement mitral pur 
d’origine tuberculeuse, celte donnée n'a pas pénétré encore suffi¬ 
samment dans la clinique courante, et c'est le plus souvent encore 
que l’on entend parler de tuberculose pulmonaire chez un cardiaque 
atteint de rétrécissement mitral. 

Nous avons montré, à l'aide d’observations nombreuses, avec 
M. Malmonté, que toujours en res cas il s’agissait d’une endocar¬ 
dite chronique de nature tuberculeuse. 

De plus, nous avons insisté sur la fréquence de la bénignité des 
lésions pulmonaires tuberculeuses (tuberculose abortive ou 
fibreuse). 

Discutant les diverses hypothèses émises pour expliquer la béni¬ 
gnité, en ces cas, des lésions pulmonaires, notamment Vhypéré- 
mie pulmonaire du rétrécissement mitral, nous en avons montré 
l’inanité. Ne voit-on pas aussi que des lésions tuberculeuses, déve¬ 
loppées en dehors du territoire soumis à la congestion chronique, 
tel que le lupus ou la tumeur blanche, affectent chez ces mêmes 
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térent que dans l’observation XIX qui simulait une 
subaiguë. 

Dans presque tous les cas, la douleur est le symptôme qui con¬ 
duit le malade au médecin ou au chirurgien : ce fut le cas pour ces 
trois malades, avec un siège de la douleur en rapport avec la loca- 
llsalion variée du mal. 

La constipation est généralement très marquée : il en fut ainsi 
pour nos trois malades, mais plus particulièrement pour le sujet 
de l’observation XVII qui présenta en outre un des signes capi¬ 
taux, selon nous, de la péricôlite : le clapotage cæcal. 

Le clapotage du cæcum indique, en effet, la dilatation de cette 
portion initiale du gros intestin. Roux put constater cette dernière 
à la radiographie. 

Il en résulte une accumulation des matières etdes gaz, cause des 
douleurs violentes accusées par les malades et qui cèdent après 
l’administration des purgatifs. 

Le second signe important, mais qui peut s’effacer avec le temps, 
est l’existence de la tumeur, représentée par des adhérences péri- 
côliques. Elle existait dans nos trois cas avec les caractères d’un 
empâtement plus ou moins localisé, situé sur le trajet de l’intestin 
et affectant fréquemment la forme en boudin. Ce sont alors les 
signes des tumeurs inflammatoires de l’intestin. Ultérieurement, 
les adhérences perdent leur caractère inflammatoire, se résorbent 
en partie, laissant, toutefois, après elles des adhérences plus ou 
moins solides capables de créer une sténose fibreuse du gros 
intestin. 

Touchant le siège de la péricôlite membraneuse, tous les points 
du gros intestin peuvent en être le siège. Il semble toutefois d’après 
nos observations, qui sont en concordance avec celles des auteurs, 
que les sièges les plus fréquents sont : l’anse sigmoide d’abord 
(obs. XVni et XIX), puis l’angle gauche du côlon (obs. XVII) et le 
côlon ascendant. 

IV. — La malade de Hirschprüng et son origine 

TUBERCULEUSE 

Comme la syphilis, comme toutes les maladies infectieuses à 
évolution lente, la tuberculose est capable de créer des dystrophies. 
Il est donc tout à fait légitime de penser que, dans certains cas. 
l'i dilatation congénitale diiopathique du côlon, affection non uni- 
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féconde de la tuberculose inflammatoire (tuberculose non follicu¬ 
laire) cette troisième étape dans l’évoiution historique de la grande 
maladie — n'aura pas encore suffisamment pénétré les esprits. 
Aussi nous bornerons-nous en terminant à réciamer pour l’avenir 
une recherche étioiogique plus active, un examen clinique systéma¬ 
tiquement orienté aussi vers ia recherche de la tuberculose, en 
présence de toutes ces côlites chroniques ou subaiguês qui ne 
font pas ieur « preuve » — recherches étioiogiques et cliniques 
qui ne pourront être fructueusement poursuivies, bien entendu, 
qu’à ia lumière de ia notion deiaœ tuberculose inflammatoire ». 

De l’étude de nos 20 observations personnelles, nous croyons 
pouvoir conclure ; 

1” On observe chez les phtisiques un syndrome intestinal dou¬ 
loureux que l’on peut, jusqu’à nouvel ordre, qualifier à'entéro - 
spasme muccorhéique tuberonleux ; 

2» Ventéro-côlite muco-membraneuse, en apparence la plus 
essentielle, est très souvent une manifestation de la tuberculose 
inflammatoire de A. Poncetet R. Leriche. 

La conséquence la plus immédiatement pratique de cette donnée 
est la nécessité d’un traitement reconstituant anti-bacillaire (sura¬ 
limentation végétarienne exoiusive ou mitigée, récaliflcation, aéra¬ 
tion, cure d’altitude, héliothérapie, etc.) contre nombre d’entéro- 
côlites simplement suspectes. 

3» Un grand nombre ie côlites et de péricôlites plastiques soni 
également fonction d'inflammation tuberculeuse. 

4« Au nombre des causes do la maladie de Hirsohsprung, il y 
aura lieu désormais de rechercher la tuberculose. 


III. — TUBERCULOSE PULMONAIRE 


Nos travaux ont trait à la bactériologie, à la chimie, à la radios¬ 
copie, à la séméiologie (hémoptysies, diagnostic de début), aux 
formes cliniques (isoiement de nouvelles formes cliniques) de la 
tuberculose pulmonaire. Toutes ces recherches, conçues dans un 
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l’expectoration des phtisiques (En collaboration avec 
M. Mandoui.) 

Soc. de Biol, il décembre 1904. 

Les variations morphologiques et numériques du bacilie 





gène (flg. 1, pl. I), le second caractérisé par des bacilles 
deux, constitués par une série de grains disposés comme un 
det et lui donnent l'apparence d'un streptocoque : c’est le 
moniliforme (flg. 2, pl. 1). Chacun de ces types peut présenter 
i tour des « éléments longs » et des « éléments courts ». De 
on peut voir des bacilles homogènes unis par deux en diplo- 
'es (flg. 3, pl. I) ou encore des bacilles entièrement colorés, 
avec des points plus foncés disposés en chapelet à leur inté- 
; nous les avons dénommés paramoniliformes (flg. 4, pl. I). 
pratique, en raison de leur slgniflcation semblable, on peut 
es « diplobacilles » aux « homogènes courts » et les « para- 
liformes » aux « homogènes longs ». Finalement, il faut re- 
que, dans une préparation de crachats frais, on peut rencon- 
[uatre formes principales du bacille de Koch ; 












Les « homogènes courts n (type 1) ; 

Les « homogène longs » (type 2) ; 

Les « moniliformes courts » (type 3) ; 

Les « moniliformes longs » (type i). 

II. — Les variations morphologiques et numériques du 
bacille de Koch et la séméiologie de la tuberculose pulmo¬ 
naire. — Les différents types précédents du bacille de Koch, 
quelle que soit d’ailleurs leur filiation respective, sont en tout cas 
généralement associés dans les produits de l'expectoration du 
phtisique. La proportion respective de chacun d’entre eux sembie 
liée à l’état des lésions ainsi qu’à la modalité évolutive de chacun 
des cas de phtisie considérée. Il en résulte que la prédominance 
de l’une ou l’autre de ces formes prend une signification séméio¬ 
logique que nous allons maintenant examiner. 

Ces variations, tant morphologiques que numériques du bacille 
de Koch, peuvent être étudiées successivement : 

1. Dans la signification clinique spéciale propre à chacune des 
formes du bacille ; 

2. Dans leurs rapports avec les symptômes cliniques ; 

3. Dans leurs relations avec les diverses formes cliniques de 

la tuberculose pulmonaire ; , 

i. Dans leur valeur séméiologique, diagnostique ou pronostique. 

A. — Signification des diverses formes du bacille de 
Koch. — D’après nos observations, nous avons été conduit à 
attribuer à chacune des quatre grandes formes du bacille de Koch 
la signification propre suivante, que nous résumons dans le 
tableau synoptique ci-après : 


TABLEAU SYNOPTIQUE 
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B. — Bacilles et symptômes cliniques. — Nous étudierons 
successivement les rapports du bacille de Koch avec le début 
de la tuberculose, avec la ftêvre et avec l'hémoptysie. 

i” Bacille et tuberculose au début. — Il importe de bien définir 




























D. — Bacille de Koch et séméiologie de la tuberculose 
pulmonaire. — 1» Valeur diagnostique de la présence du bacille de 
Koch. — Nos observations sont, sur ce point, conformes à celles, 
des auteurs. La présence du bacille de Koch (si l’on tient compte 
de la cause d'erreur due à la présence, d'ailleurs exceptionnelle, de 
bacilles acido-résistants), permet d’affirmer la tuberculose. Mais 
son absence ne permet pas de rejeter ce diagnostic, puisque le 
bacille fait fréquemment défaut dans des formes nombreuses telles 
que la forme abortive, la granulie, la pneumonie tuberculeuse, 
les formes fibreuses secondaires, la forme fibreuse post-pieu- 
rétique et la forme commune jusqu’à l’apparition des signes 

2“ Valeur diagnostique de la formule bactériologique — D’atitre 
part, nous avons vu que l’étude de la formule bactériologique 
(morphologie et nombre) conduit à quelques notions intéressantes 
touchant le diagnostic de la forme clinique de la tuberculose pul¬ 
monaire. Mais ici les données bactériologiques sont trop com¬ 
plexes pour conduire à des formules avant chacune une significa¬ 
tion absolue; la connaissance des faits cliniques doit toujours en 
étayer l'interprétation. C'est ainsi, pour ne citer qu’un exemple, 






cessation à brève échéance d’une même poussée caséeuse, chez 
des malades encore en pleine évolution fébrile. 


3» Valeur pronostique du bacille de Koch. — L’étude de la for¬ 
mule bactériologique chez les tuberculeux peut, dans de très 
nombreuses circonstances, appuyée sur l’étude clinique du malade, 
fournir encore de sérieux éléments au pronostic : il permet, en 
effet, soit de suivre de très près une poussée évolutive, soit de 
confirmer le diagnostic de la forme clinique à laquelle ressortit 
-le malade. Or, en matière de tuberculose pulmonaire, n’est-il pas 
permis de dire que presque toujours le pronostic est la conclusion 
d'un bon diagnostic? 


De l’élimination des chlorures dans les différentes formes 
cliniques de la tuberculose pulmonaire (en collaboration 
avec M. E. Etienney). 

Congr. intern. tuberc., Paris, 1905. 


Chlorures urinaires et formes cliniques de la tuberculose 
pulmonaire (en collaboration avec M. Etienney). 

Lyon Médical, 31 décembre ;1905. 


Tuberculose et chlorurie. 

E. Etienney, Thèse de Lyon, décembre i905. 

Les divers auteurs qui ont étudié l’élimination urinaire des 
chlorures chez les tuberculeux sont arrivés aux résultats les plus 
contradictoires. Avec la collaboration d'Etienney, nous avons 
repris cette etude, en envisageant cette élimination dans les 
diverses formes cliniques de cette maladie, en suivant chacun de 
nos malades de longs mois et en tenant un compte minutieux de 
l’alimentation. Voici les conclusions auxquelles nous sommes 

L’élimination des chlorures urinaires subit des variations nom¬ 
breuses dans les différentes formes cliniques de la tuberculose 





Les phtisies caséeuses {phtisie galopante et pneumonie caséeuse) 
présentent au début une hypochlorurie notable, à la période 
d'état une chlorurie faiblement diminuée ou normale, et à la 
période ultime une hypochlorurie considérable. I.a chlorurie de la 
période d'état, seule caractéristique de cette forme, se rapproche 
d’autant plus de la normale que l'évolution de la maladie est plus 
rapide. 

Le taux des chlorures urinaires est, par contre, notablement 
diminué au cours de la tuberculose pulmonaire abortive Rappe¬ 
lons qu’il y a, en même temps, légère augmentation de la diurèse 
acqueuse et une légère diminution de l’urée (Jacques Nicolas). 

L’hypoehlorurie est encore plus nette dans i&phtisie fibreuse. La 































sies communes et caséeuses, suivre pas à pas, en les soulit 
les poussées évolutives intercalées aux phases de rémission. Si 
que, dans l’étude de l’évolution d’un phtisique, nous n'hésiton 
à dire que la courbe des chlorures urinaires doit prendre ph 
côté des courbes thermiques, pondérales, etc. 

Pour nous, ainsi que pour Ctaret, les phénomènes précéd 
caractérisés somme toute par une hypochlorurie prolongée 
crises passagères d’hyperchlorurie {début de la phtisie, el fit 
poussées aiguës), s’expliqueraient par la déminéralisation 
rurée de l’organisme tuberculeux. Cet organisme serait ir 
fixer les chlorures et à récupérer les pertes qu’il subit, not£ 
au moment des crises hyperchloruriques. 

Les recherches précédentes ont reçu confirmation des tr- 
eurs de Jacques Nicol 
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cules élalsorées s'abaisse nettement ; son cbifTre oscille autour de 
i .000 au lieu de 2.000, chiffre normal. De plus, on note la présence 
frétiuente du schéma d'imperméabilité rénale (taux des échanges 
moléculaires trop fort) donné par Claude et Balthazard. 

Dans la phtisie fibro-caséeuse à évolution, rapide, et dans la 
phtisie galopante, la dépuration urinaire est insuffisante, mais pas 
plus que dans la forme précédente (moyenne, 1.200 molécules). Par 
contre, il existe moins souveir>t de rimperméabilité rénale. 

Au début de ces deux formes ulcéreuses communes, la dépura- 



Les phosphates 


augmentés 











Nous avons tout d'abord montré qu'une distinction essentielle est 
à faire entre les adénopathies pulmonaires (ganglions du hile et 
intra-pulmonaires) et les adénopathies médiastines ou trachéales. 
Les premières seules, par leurs rapports directs avec les lésions 
pulmonaires, peuvent renseigner sur l'état du poumon. 


Tandis que les adénopathies trachéales nécessitent un examen 
latéral oblique, les adénopathies pulmonaires se décèlent sur 

























tuberculoses fibro-caséeuses à marche progressive (flg. 3). On 
l'observe également au cours de toute Inflammation aigué non 
tuberculeuse du poumon. La constatation d’une bande ganglion¬ 
naire homogène ne nous permet donc pas d’établir ou de nier 
l’existence d’une tuberculose pulmonaire. Elle peut, en revanche, 
fournir un élément de pronostic. L’image ganglionnaire est d’au¬ 
tant plus étendue que le processus tuberculeux est plus évolutif. 

2" .Une bande moniliforme (flg. 5 et 6)., c'est-à-dire une bande 
sombre sur laquelle se détachent des parties plus foncées, affec- 
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Phtisie chronique et poussées successives, ganglii 











indiqué qu’il faliait admettrè trois processus anatomiques distincts 
à la base de l’hémoptysie tuberculeuse. 

1“ La pneumonie hémorrhagique de Tripier qui s’observe non 
seulement dans la plitisie flbro-caséeuse commune, mais aussi 
dans la tuberculose abortive et dans la phitisie fibreuse. Elle est à 
la base également des hémoptysies menstruelles ou supplémen¬ 
taires. 

2» Vulcération vasculaire d’une petite artériole (Bard), qui con¬ 
ditionne certaines hémoptysies massives de la tuberculose abor¬ 
tive. 

3« L’ anévrysme ' ou plutôt le faux anevrysme de Rasmüssen, 
qui explique enfin les hémoptysies cavitaires. 


— Mode 
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De plus, l'hémoptysie peut servir, dans une 
iniimdmliser la forme clinique de lubercul 
présence de laquelle on se trouve. 

C’est à. ce dernier titre surtout que sa val 
grande. El c’est, en effet, seulement lorsqu'on 
forme clinique à laquelle est liée l'hémoptysie. 



























légère du sommet, l’absence de frottements, plaideraient en la¬ 
veur de cette dernière forme clinique. 

Lespoints de côté fébriles deSabourin, qui répondent à de petits 
processus pleuro-pneumoniques superficiels, ne seront pas con¬ 
fondus avec la simple pleurlte tuberculeuse. Les symptômes sont 
aussi plus accentués : frottements et crépitations plus intenses, 
avec souffle léger, pectoriloquie aphone poussée fébrileappréciable 
et surtout expectoration muco-purulente avec bacilles de 
Koch. 

Ultérieurement s'il se constitue une symphyse plus ou moins 
généralisée, le diagnostic se fera encore avec la forme fibreuse 
post-pleurétique, par ce fait que, dans la pleurlte tuberculeuse, 
la symphyse reste toujours latente demandant l'usage des 
rayons X pour être révélée, alors que, dans la sclérose pleurogène, 
ainsi que nous l'avons dit, les déformations thoraciques, la dévia¬ 
tion des organes imposent le diagnostic. 

IV. - Pronostic. — Cette forme de pleurésie est extrêmement 
bénigne, la plus bénigne de toutes les formes cliniques de la tuber¬ 
culose pulmonaire. Toutefois, en tant que locaiisation fréquente 
de la tuberculose inflammatoire, la métastase du virus tuberculeux. 
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Emphysème sous-cutané dans un cas de granulie (en colla¬ 
boration avec M. Chatin). 

Lyon Médical, 1 octobre 1900. 

11 s’agit d'un cas de granulie à forme typhoïde généralisée, au 
cours de laquelle on vit apparaître un emphysème sous-cutané. 

On put établir le mécanisme du passage de l’air du poumon dans 
le tissu cellulaire sous-cutané : rupture d’une vésicule emphysé¬ 
mateuse ou ouverture d’une granulation sous-pleurale et une 
vésicule pulmonaire ; puis irruption sous la plèvre viscérale de l’air 
qui avait ensuite fusé le long du hile dans le médlastin. 

Il s’agit d’une complication tuojours grave, non par elle-même, 
mais par suite de la gravité même des affections broncho pulmo- 
naires, au cours desquelles elle est le plus fréquemment ob- 











des diverses formes cliniques. L’étude du diagnostic et celle du 
pronostic complètent l’ouvrage. 

Nous allons maintenant brièvement résumer les parties que 
nous croyons originales et les diverses rechei’clies personnelles 
contenues dans l’ouvrage. 


PREMIÈRE PARTIE 


SÉMÉIOLOGIE 

LIVRE I. — Les troubles lonotionnels. — Importance atta¬ 
chée aux troubles fonctionnels plus grande que ne le font les clas¬ 
siques et, retour sur ce point, à l’enseignement des maîtres de la 
première moitié du siècle passé. 

Déplus, les divers symptômes fonctionnels y sont étudiés prin¬ 
cipalement au point de vue de leur valeur séméiologique, et sur¬ 
tout en tant qu’individualisant, les multiples formes cliniques de 
la tuberculose pulmonaire. Etude analytique nouvelle de la toux, 
de l'expectoration, du bacille de Koch, de l’hémoptysie, de la 

Mise en évidence des points de côté, dus aux poussées de pieu- 
rite des scissures pulmonaires et de leur valeur séméiologique. 

LIVRE II. — Les troubles généraux. — Analyse soigneuse 
des réactions thermiques des tuberculeux, illustrée par de nom¬ 
breuses courbes thermiques; essai de signification séméiologique 
des principales modalités cliniques de la fièvre tuberculeuse. 

Etude, au point de vue séméiologique, des phtisiques maigres et 
dos phtisiques gras. 

Analyse minutieuse de l’état mental des tuberculeux : nous avons 
noté, en effet, chez les enfants prédisposés, la précocité de l’intel¬ 
ligence et des sentiments affectifs, chez les adolescents, l’excitation 
génitale et chez les adultes, la délicatesse, l’exaltation de leurs per¬ 
ceptions et de leurs sensations, point de départ de leur égoïsme et 
de leurs aptitudes artistiques. 

A propos dè l'état des os et des articulations, nous rapportons 
deux observations i'ostéomalacie de nature tuberculeuse. 

LIVRE III. — Les signes physiques. — Etude qui paraîtra à 
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d’aucuns peut-être un peu longue et minutieuse, distante aussi 
assez souvent des données classiques. Mais nous avons tenu, 
d’une part, à pousser l’analyse clinique aussi loin que possible et, 
d’autre part, nous avons essayé — tâche dangereuse - d’apporter 
et de dire le plus possible notre appréciation raisonnée sur chacun 
des signes dont nous faisons l’exposé. 

Nous montrons que les signes phrjsiques convenablement inter¬ 
prétés, et analysés, peuvent conduire non seulement au diagnostic 
d'un état statique, de lésions constituées, mais aussi à l’apprécia¬ 
tion de la modalité évolutive des lésions considérées. 


DEUXIÈME PARTIE 


FORMES CLINIQUES. - DIAGNOSTIC. - PRONOSTIC 

La seconde partie de l’ouvrage est consacrée à l’étude des mul¬ 
tiples formes cliniques de la tuberculose pulmonaire. Leur classi¬ 
fication est celle même que Bard a puissamment fondée sur des 
données à la fois anatomiques et cliniques, avec quelques va¬ 
riantes toutefois, motivées par l’apparition de quelques formes 
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et subaiguës. — Discutant l’opinion qui enferme l’évolution de 
la phtisie dans les trois degrés anatomiques, nous présentons une 
description personneile de dévolution de la phtisie fibro-caséeuse 
commune. L’observation clinique nous a montré, en effet, que 
i’évoiution de ia phtisie commune est caractérisée par des pows- 
sées évolutives avec phases de rémission intercalaires. Ce sont ces 
poussées aiguës qui amènent le phtisique auprès du médecin et ce 
sont elles que le praticien doit bien connaître dans son évolution 
et dans ies symptômes spéciaux par lesqueis elle se traduit. Ces 
symptômes sont aussi bien des signes physiques que des signes 
fonctionnels et généraux. Nous ne pouvons même résumer cette 
description. Nous nous contenterons d’insister sur : 

1» La courbe thermométrique (v. fig. % p. 95). 

2» Les variations morphologiques et numériques du bacille de 
Koch : toute poussée aiguë au cours d’une phtisie chronique cavi¬ 
taire est caractérisée successivement par la prédominance de très 
nombreux homogènes dans une première phase, par celie des 
moniliformes dans une seconde, puis retour, s’il y a guérison de 
ia poussée, aux homogènes courts mais très rares : 

3« La courbe des chlorures urinaires (v. fig. t, p. 9t). 

MM. F. Bezançon et H. de Serbonnes (f|, viennent de confirmer 
en tous points notre description des poussées évolutives en y ajou¬ 
tant queiques autres caractéristiques qui viennent souligner da¬ 
vantage encore son importance : courbe leucocytaire, courbe des 
anticorps, modifications histologiques de l’expectoration. 

Etude nouvelie des poussées pneumoniques tuberculeuses inter¬ 
currentes; leur signe et leur importance en ptitisiologie. 

Chapitre V. — Etude complète des phtisies fibreuses dans leurs 
diverses formes ciiniques : phtisie fibreuse diffuse avec emphy¬ 
sème, phtisie fibreuse dense, pneumonie hyperplasique fibreuse, 
tuberculeuse, enfin, forme personnelle : tuberculose pulmonaire 
fibreuse progressive, post-pleurétique avec ou sans pneumonie 
chronique, pleurogêne tuberculeuse. L’artério-solérose et le brigh¬ 
tisme, de nature tuberculeuse, eux aussi, sont ies complications 
habitueiles des phtisies fibreuses. 









LIVRE V. — Les tuberculoses pulmonaires aiguës. — 

Description de cinq grands types de granuiies : granulie généra¬ 
lisée d’Empis, typho-bacillose de L. Landouzy, granuiie suppurée, 
migrative et discrète de Bard. 

Description de la tuberculose septicémique, d’après les observa¬ 
tions de L. Landouzy et de A. Poncet. 

LIVRE VI. — Diagnostic et pronostic.—Exposé personnel du 
diagnostic des lésions anatomiques de la tuberculose pulmonaire. 

A propos du diagnostic précoce, répétons que notre description 
diffère de celle des classiques qui confondent trop tuberculose au 
début avec tuberculose bénigne. 

Nous avons enfin donné tous nos soins au pronostic, proclamé 
par d’aucuns, impossible en matière de tuberculose pulmonaire, 

plus facile, selon nous, à l’heure actuelle, que celui par exemple 

du diabète ou de la syphilis. 

Etude personnelle sur nombre de points du pronostic général. 

Etude de la question toute récente et pratique des assurances 

sur la vie, comme celle des accidents du travail. 

Opinions et observations personnelles nouvelles touchant l’i»- 
fluence de la grossesse et de l'allaitement sur l’évolution tuber¬ 
culose pulmonaire ; influence puissamment aggravante dans l’im¬ 
mense majorité des cas, sans effet fâcheux toutefois dans deux 
formes cliniques bénignes de la tuberculose pulmonaire : la tuber¬ 
culose abortive et la pleurite à répétition. 

Elude personnelle de l’influence d’une ascendance tuberculeuse 
sur le pronostic ; preuves d’une immunité héréditaire dans cer- 

Conception nouvelle des maladies antagonistes : la plupart sont 
monnaie de tuberculose atténuée. 

V. - TRAITEMENT DE LA TUBERCULOSE PULMONAIRE 

L’étude clinique précédente de la tuberculose pulmonaire nous 
conduisait tout naturellement à aborder le délicat problème théra¬ 
peutique de la phtisie, auquel nous appliquons plus spécialement 
nos efforts depuis trois ans environ. Sur ce terrain nous nous 
sommes d’abord préoccupé de savoir quelles étaient les thérapeu¬ 
tiques tentées au cours des âges contre la phtisie ; nous nous 
sommes attaché ensuite à l’étude chimique complète et critique 
de la séduisante méthode du Pneumothorax thérapeutique. 








TRAITEMENT 


Il s’agit d’une laborieuse élude, poursuivie pendant deux ans 
consécutifs, en collaboration avec MM. Rémy, Roshem et Sarraxin, 
et consacrée au Traitement de la phtisie à travers les âges-, étude 
entièrement nouvelle et réalisée tout au long par le dépouillement 
et la lecture de manuscrits et livres originaux. 

C’est pourquoi nous croyons devoir donner ici un résumé suc¬ 
cinct, bien qu’en apparence trop long, d’un ensemble de données 
qui n’avaient pas encore jusqu’ici vu le jour et dont un certain 
nombre se rattachent à d’importants problèmes de thérapeutique 
et de pathologie générales. 


La phtisiothéraple dans l’antiquité : Orientaux, Grecs, 
Arabes. 

Thèse de A. Rémy, Lyon, décembre 1910. 

La phtisiothéraple dans l’antiquité. Orientaux, Grecs, 
Arabes (En collaboration avec A. Remy). 

Reme de Médecine, 10 septembre 1911. 

Dans notre exposé, suivant un ordre chronologique, nous avons 
successivement étudié l'Histoire de la Phtisiothéraple dans l’An¬ 
tiquité, chez les Orientaux, puis chez les Grecs et enfin chez les 

I. — La Phtisiothéraple chez les Orientaux. - Chez les 
Hindous, environ quatre mille ans avant notre ère, la phtisie 
exerçait déjà ses ravages, s’il faut en croire les Védas ; la thé¬ 
rapeutique était alors fort simple : elle consistait seulement en 
invocations aux dieux : Indra, Agni, Sôma, Rudra, et en exorcis¬ 
mes et incantations, auxquels se livraient les brahmanes. Dans 
une période suivante (période épique), on constate peu de progrès, 
mais les notions s’accroissent sur la gravité de la maladie, son 
hérédité et sa contagion. Plus tardseulementavecSMçn«fa,Tauteur 
de TAyurvéda, la médecine hindoue devient plus scientifique. La 
phtisie est toujours considérée comme très grave, surtout aux 
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périodes avancées, et. mieux vaut l’abandonner que de s’exposer 
à perdre sa réputation ». Pourtant Suçruta donne quelques con¬ 
seils. Au point de vue hygiénique, il recommande les bains 
tièdes, les aspersions à condition qu’il n’y ait pas de fièvre. Les 
onctions à l’huile de sésame et au beurre clarifié seront également 
utiles. Il conseille également les promenades à pied, à cheval ou 
en voiture, qui procurent de la vigueur, facilitent la digestion et 
engendrent un doux sommeil, enfin la cure d’altitude, et la cure 
des étables à chèvres. Comme alimentation, il prescrit la chair 
de presque tous les animaux de la création, depuis le cheval 
jusqu’aux lombrics; il recommande même \ejus de viande m(:\é 
ou non à des liqueurs spiritueuses. Signalons encore dans ses 
prescriptions le haricot, l’orge, le blé, le riz, l’asperge, l’aubergine, 
le lait cru ou cuit, seul ou mélangé à du sucre, du poivre long, du 
beurre clarifié et du miel ; les beurres huileux de vache, jument, 
brebis, chèvre, éléphant, aniilope, ânesse, chamelle; l'huile de 






autres, surtout en ce qui concerne les affections du cœur, do 
l’estomac et des poumons. On ne trouve pas davantage de rensei¬ 
gnements chez les anciens historiens, Strabon et surtout Héro¬ 
dote qui avaient visité l’Egypte. 

li semble pourtant que ce pays ait été un lieu de cure des plus 
fréquentés par les étrangers phtisiques, car les Egyptiens eux- 
mêmes, d’après Isocrate, étaient « le peuple le plus sain et vivant 
le plus longtemps ». Prosper Alpin, dans sa Médecine des Egyp¬ 
tiens indique toutefois le traitement que l’on prescrivait aux phti¬ 
siques : des cautérisations faites avec du coton enflammé, des 
ventouses scarifiées. Ajoutez à cela l’huile de raifort (?) à l’inté¬ 
rieur. 

Quant aux Hébreux, on ne trouve dans la Bible et le Lévüique 
aucun indice d’une affection ressemblant à la phtisie, et cette 
immunité du peuple juif envers la tuberculose a été de tout temps 
relevée par nombre d’auteurs. Est-ce aux vertus hygiéniques et 
prophylactiques des rites du judaïsme qu’il faut l’attribuer? En 
tout cas, nous n’avons aucun renseignement concernant la phtisie 
et son traitement chez les Hébreux. 

Pas davantage de renseignements dans le Zend-Avesta, livre 
sacré des Parsis et les Persans n’ont de véritable thérapeutique de 
la phtisie que ver.s 968-971, époque de l’apparition du livre à'Aben- 
Mansour Mouwaffak. 

Il conseille « le lait d’ânesse, la poudre d’écrevisse qui est déjà 
la médication calcique, la terre d'Arménie, une plante, l’asclepia 
gigantea. Contre la toux et le crachement du pus, il prescrit la 
violette, la figue, la datte, la rose, la mauve, le pavot, la jujube, la 
réglisse, la pomme de pin, les raisins, la manne, le styrax, l’huile 
de sésame, d'amandes douces, de nénuphar, de lentisque ; contre 
l’hémoptysie, le chêne, la fleur de grenadier, le mimosa, l’acacia, 
la racine de genièvre, la pierre hématite, la terre de Samos, l’am- 

Les auteurs qui vinrent dans la suite, Nin Mohammed Zeman 
en 1669 et Najmad-Dyn Mahmoud au ■VU® siècle s’inspirèrent de l’ou¬ 
vrage d'Aben Mansour Mouvaffak. De nouveaux remèdes entrent 
dans leurs médications ; les graines de coton, les concrétions de 
bambou, le corail (mélange de carbonate de chaux et de silicates), 
le spode, le soufre, l’orpiment (sulfure jaune d’arsenic), le poumon 
de renard (médication opothérapique), les araignées données sous 
forme de sirop, loooh ou molusque, demeurées encore à l'heuro 










d'enfant, 


1 moins répugnant 
omme, qui lui fait t 
tions et des pratiqu 
lui apporter quelqut 


inani a des civilisations plus rapprochées de 
Alexandrie, à Rome, à Byzance, périodes d’écl 
ui fit de nombreuses et encore célèbres éco 
ait qu’en Grèce la médecine fut tout d’abord 
très, dans des temples, les amAnriia, élevés à A 
lil et de la médecine, à Asclépios ou Esculape, 
s’établit une médecine laïque, qui fonde les I 
e Rhode, de Cyrène, et surtout de Cnide et 
ssons la phtisiothérapie d’alors (400 av. J.-C.), l 
fphon, de Cnide, et par ceux i'Hippocraü 
lus, de son gendre Polybe et des médecins di 
re d’un certain Thrasylochos, phtisique, nous 
dion tort complète du début de sa maladie, de 
qu’il ressentit, et surtout l’ordonnance très oo 
Hippocrate. Il lui prescrit l’exercice modér 

ions, fumigations et de révulsion. Le mai n 
lochos va trouver Euryphon, chef de l’école ri 
thérapeutique jouit d’une réputation d’activité 





temple 


songe, une préparation de graines de pin et de miel ; le lenaeinam, 
Thrasylochos, revenu à la santé, ne peut qu’entonner la louange 
du dieu et couvrir sa demeure d’ex-votos. L’histoire de ce Tiirasy- 
lochos est une vraie peinture de la phtisiothérapie grecque. 11 
fallait avant tout un régime convenable : lait, aliments sucrés, 
tisanes de céréales et farines légumineuses, viandes légères, vin 
rouge (que nous trouvons mentionnés dans la prescription 
d’Hippocrate) ainsi que la cure d'altitude, car les a»«>ir£.a, admira- 
tilement situés au point de vue climatérique, sont les ancêtres de 












coride d'Anazarbe (75 ap. J.-C.)- H combat la phtisie par l'opium, la 
sandaraque en fumigations ou en pilules, la térébentine en loochs 
avec du miel, la poix, le vin composé (fait de moût et de poix 
liquide), le soufre incorporé à l’œuf, la corne de cerf, le poumon 
de renard, les têtes de rose, le suc de plantain, le grenadier et la 
pierre hématite contre les crachements de sang. 


Parmi la foule des « médicastres » qui foisonnent à Rome à cette 
époque, il nous faut cependant citer un nom, celui do Soranus 
(175 ap. J.-C ), dont Cœlius Aurelianus (III'-IV“ ap. J.-C ), traduisit 
les œuvres en latin. Il s'occupa surtout de l’ulcère tuberculeux du 
poumon, dont il régla la cure : s’opposer à l’extension de la lésion. 














sensiblement le même que celui d'Hippocrate, mais en plus, il lui 
adjoignait une thérapeutique médicamenteuse. On y voyait les 
pastilles au succin ou ambre jaune, surtout contre les crachements 
de sang, les pastilles au corail de Nicoratus, le mystérieux calmant 
à base d'opium, jusquiamo, castoréum, etc ; le poumon de cerf 
séché et broyé, pris à la dose de trois cuillerées dans trois cyathes 
de miel, la cendre de poissons, absorbée avec du vin miellé et un 
morceau de pain, le vinaigre de sciile, la térébenthine, le sucré de 
roses, le soufre, l’arsenic étaient aussi considérés par Galien 
comme des adversaires sérieux de la phtisie Citons enfin, parmi 
les antidotes innombrables qu’il prescrivait, le thériaque, la mithri- 
date, excellente pour cicatriser les ulcères. 

D’autres médecins continuèrent cette thérapeutique; Antyllus 
(330), à Rome, puis à Byzance, Oribase (326-403), Manellus VEmpi- 
ricus (380), Aetius (543), Alexandre de Tralles (560), Paul d’Egine 
(634); mais la médication prend de plus en plus le passer l’hygiène 
et la diététique. 

III. — La Phtisiothérapie chez les Arabes. — A cette 
lumière de la médecine grecque qui s’éteignait vint bientôtsuccéder 
l’école des Arabes qui surent merveilleusement l’interpréter et en 
tirer parti. La phtisiothérapie y tut particulièrement étudiée par 
Aaeron ou Alaum d’Alexandrie {Wi],HhonainouHoneïn (809-873) 
et son fils Ishah, Sérapion le Vieux (820), et surtout Rhazès (979), 
un des plus célèbres praticiens arabes, Mesue le jeune (1015), le 
Per.san Avicenne (920-1037). Avenzoar, de Séville (1123-1162), enfin 
AserrAoes, de Cordoue (1126-1198), philosophe et médecin. 

La médication par l’hygiène et la diététique continuait à être en 
faveur. Le Coran lui-mème n’abonde-t-il pas, d’ailleurs, en prin¬ 
cipes d’hygiène ? Comme médicaments, la pomme de pin, l’ambre 
jaune, l’opium,lesoufre, l’arsenic, le poumon de renard, lamédication 
évacuante (agaric), que nous avons déjà vus. Mais il en est quel¬ 
ques-uns que les Arabes firent leurs en quelque sorte par l’impor¬ 
tance qu’ils y attachèrent ; ce sont le miel rosat et Varsenic 
en fumigation, le styrax, l’oliban ou encens, la myrrhe, l’opo- 
balsarnum, ou baume de la Mecque, l’asphalte ou bitume, et 
cette fameuse mûmjaj ou poudre de momie, (qui eut tant (de vogue 
au moyen âge. Somme toute, c’est ià toute la thérapeutique des 
Grecs, avec, en plus, quelques nouvelles drogues. 

Telle est donc, dans ses grandes lignes, la thérapeutique usitée 
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dans l’antiquité contre la phtisie, ce mal éternel. Nous voyons que 
nombre des médications aujourd’hui en usage étaient connues de 
nos pères; l’arsenic, le soufre, la chaux, le tannin, les balsamiques, 
qui sont du répertoire actuel de la phtisiothérapie, étaient déjà 
employés, même si la façon de les administrer était empirique et 
bizarre ; c’est pourquoi nous devons nous incliner et dire avec le 
professeur Chauffard : « Les siècles ont passé et, dans le recul des 
âges, la médecine antique reste debout comme un portique majes¬ 
tueux, beau par la grandeur et la simplicité éternelle de ses 
lignes. Sous ce portique ont passé et passeront toutes les généra¬ 
tions médicales. » 


La Phtisiothérapie en Occident, pendant le Moyen Age et 
les temps modernes. L. Sarrazin. 

Thèse de Lyon, 1910, 


La Phtisiothérapie en Occident, pendant le Moyen Age et 

les temps modernes (en collaboration avec L. Sarrazin). 

Revm de Médecine, 10 novembre 1911. 

Ainsi que dans les temps anciens la phtisie fut, au moyen âge, 
une entité pathologique fort bien isolée dans le cadre nosologique. 
On la désignait sous les noms de phtisie, tabes (surtout à la 
période cavitaire), éthisie, consomption, et, au XITll» siècle, pul- 
monie. Elle était parfois accompagnée d’épithètes, phtisie scorbu¬ 
tique, nerveuse, vénérienne; mais surtout phtisie d’origine pul¬ 
monaire, « ex consumptione pulmonis, et hæc est certa phtisis. » 
(Constantin l’Africain, 1080 ) Morton la regarde comme une phtisie 
originale due à un ulcère du poumon, lequel est engendré par le 
développement de tubercules dont la première mention historique 
appartient à Sylvius Deleboé (1680). Héréditaire et contagieuse, on 
peut la rattacher aux adénites « scrofuleuses » et « escrouelles » 
que le Roy de France avait le privilège de « guarir », et la regarder 
comme difficilement curable. 




Phtisiothérapie 

















et plus loin encore. 



Cespodeou Tuthie, d’un emploi fréquent.dans les liémoptysies 
était soit un oxyde de zinc impur (Grecs), soit la cendre d'une 
espèce de roseau (Arabes). 

Le chef de l’Ecole du Mont-Cassln fut un salernitain, Constantin 
/A/'ricam (1080), qui s'inspira surtout du phtisiologue arabe Mesuë 
et de la médication hippocratique. On trouve la même pliarma- 
copée dans le fameux Andidotaire Nicolas, écrit en lalin dans la 
première moitié du Xll'» siècle, et attribué à un médecin salerni¬ 
tain, Nicolaüs Præpositus. 

La médecine laïque commence à se préciser; c'est ainsi 
qu’Arnaud de Vilieneuve, né vers 1240, étudie aux Universités 
naissantes de Paris et de Montpeiiier et donne une admirabie des 
cripiion de la phtisie. Quant à son traitement on y retrouve à la 































baumes de tolu, de la Mecque, du Pérou), sont également en grand 
honneur au moyen âge et à laRenaissance;ils y resterontjusqu'au 
milieu du XVIII» siècle. On peut en rapprocher la fameuse mumie, 
qui restera prescrite jusqu’au temps de Louis XIV. 

L'opium est toujours en grande faveur ; on le prescrit soit sous 
la forme de sirop diacode ou de tête de pavots blancs, empruntés 
aux Arabes, et qu'on appelle alors sirop de méconium, soit compris 
dans un des vieux éleotuaires : thériaque, diascordium, pilules de 
cynoglosse. 

Enfin l'opothérapie pulmonaire est toujours en vogue comme au 
temps de Galien et des Arabes. Le poumon de renard est le plus 
employé, notamment incorporé au fameux looch. de Mesuë. 

La médication évacuante avec sa double classe d’agents purga¬ 
tifs (manne, agaric, coloquinte) mais surtout diurétique (scille, 
chiendent, orge) garde la même faveur qti’a'u temps d’Hippocrate. 
Quant à la saignée on sait qu’elle continuera à être employée, dans 
la phtisie, sur la foi de Galien jusqu’à l’aurore du XIX' siècle. 

Enfin on préconisait la révulsion (vésicatoires, cautères, sétons), 
les bains, en particulier dans la fièvre hectique, par Ambroise Paré, 
et les eaux hydro-minérales. 

III. — Le traitement de la Phtisie au XVII» siècle - Au 

XVH» siècle, parmi le groupe des médecins traditionnalistes ou 
cliniciens, qui s’occupèrent surtout de la phtisiothérapie, nous 
trouvons SyMus Deleboë (1614-1672), Français émigré en Hollande, 
qui le premier parla de « tuberculose » ; Th Sydenham (1624-1683) 
l’Hippocrate anglais; Richard Morton (1698), fils de médecin tuber¬ 
culeux et phtisique lui-même ; Ettmüller (1644-1683), de Leipzig; 
Zacutus Lusitanus (1575-1642), médecin Portugais; Quercetanus 
Duchesne (1648), sieur de la Violette, qui fut médecin de Henri IV 
et apothicaire, et Lazare Rivière (1589-1655), de Montpellier. 

Il y a peu de différences dans la pharmacopée et l’alimentation, 
mais l’hygiène, sous l'impulsion de Sydenham, et' au .XVIII» de 
Boerhaave et Van Swieten, subit une nouvelle orientation, et on 
prescrit la cure d’exercice, de gymnastique, les sports (et surtout 
1 équitation, pour Sydenham) qui développent le thorax et ses 
organes en favorisant l’activité circulatoire du poumon. On 
croirait lire dans leurs œuvres ce principe : ce n’est pas seule¬ 
ment avec son tube digestif, c’est encore avec son cœur que le 
tuberculeux se défend. 













Revue de médecine, 10 décembre 1911. 


I. _ Première période (1800-1832). Les conséquences des 
doctrines physiologiques en phtislothérapie. — Il faut tout 
d’abord envisager une première période, allant de 1800 à 1832. qu’on 
peut appeler la période des doctrines physiologiques, et que domi¬ 
nent les noms de Broion, Rasori, Broussais, Portai, Bayle et 
Laënnec. Pour les trois premiers, il n’y a pas de thérapeutique 
spécifique, car Brown part de cette idée qu’il n’y a pas de dif¬ 
férence essentielle de nature entre l'état normal et l’état patholo¬ 
gique. La maladie est une simple variation de l'état physiologique 
et en diffère par une simple différence de quantité de l’incitation. 
Si cette dernière est modérée, c’est la santé ; si elle varie en plus 
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Vers 1792. Portai, en précurseur, écrit unebelle inonograplûe sur 
la plitisie pulmonaire, qu’il a, ainsi que Bonnafox-JDemalet, con-’ 
fondue avec les autres phtisies : calculeuse, hydatigénée, exanthé¬ 
matique, scorbutique, vénérienne, nerveuse, puerpéraie, piétho- 
rique, aslhmatique, péri-pneumonique, pleurétique, par contusion 
ou blessure de poitrine. 

Mais Bœr/fe (17'4-1816) montre la spécificité du tubercule, et enfin 
Laënnec vient, qui proclame la spécificité et l’unité de la tuber¬ 
culose. El c’est sur ce terrain qu’il se trouve en conflit avec Brous¬ 
sais Les tubercules ne peuvent être regardés comme un effet ou 
une terminaison de l’inflammation ; c’est une espèce particulière 
de production accidentelle. 

Quelle tut la thérapeutique de 1800 à 1832 ? Voyons ce que dit 
Portai : « C'est surtout dans les premiers temps de la maladie, 
lorsqu’elle est curable, qu’il importe d’y avoir égard ; dlver.ses 
causes pouvant occasionner le mal, il faut en varier les remèdes, 
pour le détruire ; mais lorsque ces causes sont parvenues à pro¬ 
duire, dans le poumon, la lésion capable de donner lieu au dernier 
degré de la phtisie, alors il n’y a plus qu’une seule méthode à sui¬ 
vre, et ordinairement elle n'est que palliative ». 

C'est tout d'abord la médication révulsive. « J’al tait, dit Portai, 
dans le traitement des maladies de poitrine un grand usage de 
vésicatoires, des cautères, du moxa, et j’en ai retiré un avantage 
d’autant pi us grand que j’ai eu soin d’y recourir promptement ». 

Quant à la saignée, elle est caractéristique de l’école de Brous¬ 
sais, pour « réduire l’inflammation, rétablir l’équilibre dans la 
circulation et résoudre les engorgements ». Voici les indications ; 
« S’il y a, dit-il, force du pouls et force de l’individu, je pratique la 
saignée ; 2» force du pouls et faiblesse de l’individu, la saignée 
encore; 3" force de l’individu, faiblesse du pouls, je préfère les sai¬ 
gnées ; enfin 4" la faiblesse du pouls et la faiblesse de l’individu 
cpntre-indiquant la saignée même locale, il faut plutôt revenir à la 
seconde série des anti-phlogistiques, c’est-à-dire aux topiques ». 

Les médicaments sont peu en lionnneur. à 1 exception toutefois 
de l’émétique et de la médication vomitive. I.e traitement hygiéno- 
diététique a place prépondérante, comme au temps d'Hippocrate, 
mais avec quelques variantes toutefois.Portal et Bonnafox Dernalrt 
combattent l’usage du lait, ainsi que le régime « trop animalisé » et 
conseilent surtout le « régime végétal ». 

A la suite de Broussais, ses disciples, non contents d’épuiser le 






malade par des saignées, le débilitent encore par une nourriture 
insufflsante. La diète est indiquée dans la première période. Le 
malade doit prendre des boissons laiteuses et farineuses légères ; 
il faut affaiblir et débiliter le sujet. Un bon régime lacté, plus tard 
végétal et féculent, peut quelquefois se passer de tout médica¬ 
ment, La climatothérapie rencontre, en Laônnec,un chaud par¬ 
tisan. I De tous les moyens tentés jusqu'ici contre la phtisie, écrit- 
il, il n’en est aucun qui ait été suivi plus souvent de la suspension 
ou de la cessation totale de la phtisie que le changement de lieu. » 
Enfin, la principale prescription hygiénique est de préserver à tout 
prix le malade du froid et de l'humidité, soit à domiciie, soit en 
l'envoyant dans des pays chauds. Il faut encore signaler la gym¬ 
nastique, préconisée dans l’ouvrage de iontfe.et professée à Paris 
par le conseiller Amoros, qui fonde un gymnase. 

Enfin, la pneumothéraple profite des derniers progès des 
sciences physico chimique. Les émanations d’acide carbonique, 
recherchées dans certains bains de terre (Solano, Fouquet), 
dans le séjour des étables (Reid, Perceval, 'Whiternig (in3), 
Gistaimer (1195), Hufeland, se partagent le succès avec la respira¬ 
tion i'oxygène encore appelé'air vital ou déphlogistiqué. 

Ce sont sur ce dernier les travaux de Poulie (llSt), de Jurine 
(de Genève), de Caillons, de Chaplal, de Dumas (de Montpellier) 
(1792), de Fourcroy. C’est le fameux ouvrage de Beddœs qui voit 
dans la phtisie une maladie par excès d’oxygène et propose la 
re.spiration d’azote et d’hydrogêne. Une souscription nationale lui 
permit d’établir à Londres le premier Institut pneumatique. Si¬ 
gnalons aussi, comme précurseurs de Forlanini, Carson (1822) et 
Ramagde (1834), qui eurent les premiers l'ingénieuse idée de la 
compression du poumon tuberculeux par la production d’un 
pneumothorax artificiel. 

II. - Deuxième période (1832-1856) Essais de traite¬ 
ments médicamenteux nouveaux. - La deuxième période 
s’étend'de 1 année 1832 à l’année 1856 et la transition avec la pre¬ 
mière nous est fournie par les idées de Piorry et de Clarke, 
Piorry dit « que vouloir tout guérir par les antiphlogistiques et 
l'abstinence ne serait pas toujours faire une chose prudente ». Il 
faut user de médicaments connus, et, pour lui, ce serait l’iode et 
l’iodurede potassium. Clarke un donneur d’émétique. 11 part, 
de la tliéorie de l’anatomo-pathologiste anglais Carswell, qui 


prétend que les tubercules sont d’abord déposés à la surface libre 
des muqueuses avant de pénétrer plus nettement l’épaisseur 
des tissus. Il faut essayer de les empêcher de séjourner sur les 
muqueuses. A son avis, le sulfate de cuivre est le vomitif 
de choix ; c’est celui que donnent les Américains. Il laisse égale¬ 
ment une large place à la prophylaxie; sans admettre la contagion, 
la cohabilation complète avecun phtisique peut avoir une influence 
néfaste sur un prédisposé. 

On fait alors des essais de médicaments nouveaux, Harel de 
Tancrel (1830) écrit un ouvrage entier pour vanter la digitale et 
l’aconit napel, et c'est le moment de l’apparition de l’huile de 
foie de morue qui, déjà étudiée en Allemagne par Schenh, Aber- 
ling, Behrend, par ifojt/’er et Omeim qui démontrent sa riche-se 
en iode (1837), ne connaîtra le succès en France &\eo Pereira, 
qu’en 18i3. 

En 1810, Trousseau reprend l’idée très ancienne do donner des 
arsénicauæ dans la phtisie (granules de Dioscoride et arséniale de 
soude en cigarettes). 

Reichenbach (1833) découvre la créosote, qui fait l’objet dé nom¬ 
breuses polémiques de la part de Péirequin, Rampold, Ellioston et 
Martin Solon. 

Dupasquier (1835) préconise le proto-iodùre de fer et, vers 1 ;41, 
le débat commence entre partisans et adversaii'es de la médication 
ferrugineuse. 

Nombre d'autres médicaments entrent en jeu : l’iode (Morton, de 
Philadelphie, 1834) ; l’azotate d’argent contre la diarrhée {Briche- 
teau, 1851) ; l’ergot de seigle contre l’hémoptysie ; les semences de 
Phellandrie, contre la toux et l’expectoration (Thomson, Hufe- 
Iand, 1809); le polygala comme expectorant (Bretonneau, Bernar¬ 
deau), te sulfate de quinine, enfin les émanations de chlorure de 
chaux. 

L’hygléno-diététique est dominée par la préoccupation d’éviter 
toute action irritante sur les voies respiratoires, en particulier 
en clioissisant des climats propices. Mais le traitement prophy- 
actique reste très peu en usage. 

III. — Troisième période. (1856-1880). Les Précurseurs 
du traitement moderne. — Vient enfin la troisième période, de 
1856 à 1880 : c’est celle des précurseurs du traitement moderne- 
avec Brehmer, Villemin, Pidoux, Jaccoud et Peter. 
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repose lorsqu’il est fatigué, tandis qu'il faut que le phtisique se 
repose bien qu’il ne le soit pas ; il s’asseoit uniquement parce qu’on 
le lui a ordonné, afin qti’il ne puisse se fatiguer. La promenade 
doit se taire sans bruit, lentement, c’est une sorte de flânerie tran¬ 
quille ne pouvant amener aucune lassitude ». 

BettweUer, l’élève le plus distingué de Brelimer, apporta quel¬ 
ques modifications à la méthode de son maître et codifia réelle¬ 
ment la vraie cure de repos. 

« Le meilleur moyen d'habituer le malade à l'air est de l'y expo¬ 
ser couclié ». Cette cure se fera par n'importe quel temps : « Malgré 
la pluie, les brouillards, les vents et la neige, malgré un froid 
dépassant parfois t‘2", très souvent sans soleil, les malades ont 
des jours médicaux de sept à dix heures, quelques-uns même de 
onze heures i. 

Il insiste sur la suralimentation : « Il n’y a guère que les petits 
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ment, ■ surtout après le repas, dans les cas de vomissements (Tri¬ 
pier, Peter). 

11 nous reste à envisager le traitement des poussées congestives. 
Là encore, on emploie les vésicatoires et les cautères, les ventouses 
scarifiées et les sangsues. Jamais la révulsion n'eut une telle vogue. 
Par contre, la saignée disparaît peu à peu. 

La médication vomitive, ou plutôt- contro-stiniulante reparaît 
avec des indications nettement établies. Fonssagrives est l'apôire 
passionné de la slibiation rasorienne employée pour combattre 
l'inflammation de la phtisie pulmonaire fébrile. 

Quant aux autres médicaments, ils n’ont guère varié depuis la 
période précédente ; ce sont toujours l'huile de foie de morue, les 
hypophosphites, l'arsenic, le tanin, la créosote. 

Quoi qu'il en soit, vers 1880, sont jetées les bases principales du 
traitement moderne. Ce dernier apparaît, il est vrai, mal dessine 
encore parmi les luttes engagées autour dos questions brûlantes 
delaspécificitéet de la contagion; et la pratique thérapeutique n’en 
est pas suffisamment encore imprégnée. On peut néanmoinsrecon- 
nattre notre moderne triade thérapeutique ; cure d’air, cure de 
repos, suralimentation, qui reçoit son expression la plus caracté¬ 
ristique dans le sanatorium. 

Les progrès accomplis par la thérapeutique de la phtisie no sont 
peut-être pas, au cours de ce X1X-" siècle, comparables à ceux de 
Tanatomie pathologique et de la médecine expérimentale. Mais on 
remarquera que, le plus souvent, il est nécessaire que ceux-ci 
précèdent ceux-là ; et l’on peut espérer que désormais la 
recherche multiséculaire du traitement efficace va nous acheminer 


II. — LE PNEUMOTHORAX ARTIFICIEL DANS LE 
TRAITEMENT DE LA TUBERCULOSE PULMO¬ 
NAIRE. 


Deux précurseurs de Forlanini. Carson (1822). 
(1832) (en collaboration avec Roshem). 

Lyon Médical, 15 janvier 1911. 


Bamagde 


Au cours de notre étude 
nous avons retrouvé dans 


de la Phtisiologie à travers les âges, 
deux auteurs, un physiologiste anglais 







rien à son mérite qui est ceiui de i'inver.teui- vrai 
e, pour l'avoir le premier appliquée en toute eons- 
ir édifié les assises de cette nouvelle et séduisante 
iiothérapique. 









sommes arrivés aux conclusions suivantes, touchant la pathogénie 
des accidents nerveux observés au cours de l’application de 
la méthode de Forlanini ; 

Il y a lieu d'envisager des accidents légers, transitoires et cura- 
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3» La méthode de Foi-laninj nous apparaît donc comme la 
méthode de traitement la meilleure contre un certain nombre de 
tuberculoses pulmonaires (retitrant dans les catégories que nous 
précisions plus loin) on tant que seule capable, en 1 état actuel de 
la plitlsiotliérapie, soit d'en enrayer pour un temps la marche 
fatale, soit d’en amener la guérison temporaire ou même définitive, 
4“ L’amélioration, par rapport aux nôtres, des résultats obtenus 
par le pneumothorax thérapeulique, est à attendre d’une applica¬ 
tion de la méthode à un stade suffisamment précoce de l’évolution 
des phtisies aiguës ou subaiguës (phtisies caséeuses) et surtout 
de son emploi plus courant au traitement des tuberculoses pulmo¬ 
naires à évolution plus lente (phtisies flbro-caséeuses communes). 

5« Les accidents immédiats par nous observés ont été : de 
l'emphysème sous-cutané (obs. IV, V, XI) et médiastinal (obs. I 
et XI), une ébauche de secousses convulsives gauches (obs. IV), 
mais sui'toutun cas de coma immédiat avec crises convulsives et 
mort en trente-sept heures (obs. XII). 

6« Parmi les accidents tardifs, nous avons observé des pleuré¬ 
sies avec épanchements séro-fibrineux (obs. III, V, VII) et puru¬ 
lent (obs. I et IV). 








dont l'intérêt pratique le plus remarquable est de s'adresser plus 
spécialement à toute cette catégorie des malheureux phtisiques qui 
ne seraient plus justiciables, sans elle, que de cette thérapeutique 
du désespoir de Sydenham « opium et mentiri ». 

L’abondance des Hgures,|des schémas, des tableaux synoptiques, 
des divisions méthodiques sont, au surplus, la preuve du soin tout 
spécial que nous avons apporté à l’exposé didactique de la 
« pratique » de la méthode, ayant eu surtout pour but d'écrire le 
véritable Manuel du pneumothorax thérapeutique à l’usage des 
praticiens. 






Nous résumons dans les quelques pages suivantes l’ensemble de 
nos travaux personnels sur le traitement de la tuberculose pulmo¬ 
naire par le penumothorax artificiel. 

La méthode du pneumothorax artiflclel, appliquée au traitement 
de la phtisie et dénommée, à juste titre, Méthode de Forlaninl, 
vient d’acquérir, depuis peu, droit de cité en France. Mais on ignore 
généralement chez nous le nombre considérable do travaux qui, à 
l’Etranger, l’ont étudiée sous toutes ses formes à l’aide d'un maté¬ 
riel clinique considérable; et nombre de médecins ne connaissent 
point encore les résultats remarquables d’une méthode qui, seule, 
dans l’arsenal de la phtisiothérapie, se dresse contre les phtisies 
graves, celles précisément à l’égard desquelles nous étions jus¬ 
qu’ici complètement désarmés. 

C’est le résultat du dépouillement de l’énorme littérature accu¬ 
mulée à l’heure actuelle sur cette suggestive méthode, ce sont les 
enseignements d’une pratique de plus de trois annéesde la méthode, 
que nous voudrions présenter ici d’une façon aussi succinte que 
possible. 

Nous diviserons cette étude en deux parties distinctes : 

t» La première consacrée à l’exposé des données générales qui 
sont à la base de la Méthode de Forlanini et dont la connaissance 
première importe tout d'abord ; 

2” La deuxième partie qui aura trait plus spécialement à la pra¬ 
tique courante du pneumothorax artificiel dans le traitement de la 
tuliérculose pulmonaire. 

Les données générales et les indicaüons du pneumothorax 
artiliciel dans le traitement do la Tuberculose pulmonaire 

Dans cette première partie nous envisagerons successivement : 

t» VHistoire déjà riche de la méthode ; 

2" Les effets généraux et le mode d’action du pneumothorax 
artificiel ; 

3> Les résultats cliniques de la cure de Forlanini ; 

¥ Les indications et contre-indications de la méthode. 

I. — Historique. 

C est au professeur Forlanini, de Pavie, que revient, sans con¬ 
teste, 1 honneur d’avoir créé la méthode du pneumothorax théra¬ 
peutique. En 188-2, il expose les idées théoriques qui militent en 



spontanés amenant l'amélioration, voire même la guérison d'une 
phtisie pulmonaire, Polain (thèse de Poussant), Pic (thèse de Des- 
.utre part, les résultats anatomiques et cliniques de Tap¬ 
ie la méthode de Forlanihi plus démonstratits encore, vu 
re considérable à Theure actuelle. 
e de ce dernier groupe de faits montre, en effet, que la 










réalisation d’un pneumo-thorax artificiel a un double effet : effet 
immédiat consistant en une amélioration nette des troubles fonc¬ 
tionnels et généraux ; effet éloigné se traduisant par l'arrêt ou la 
guérison clinique de la ptitisle traitée. 

Les constatations de l'anatomie pathologique ne sont pas moins 
probantes et tort curleuses.Elles nous montrent que l’immobilisation 
du poumon non seulement amène l’arrêt de l'évolution du pro- 
cesssus, mais encore guérit les lésions avérées. L’autopsie de 
phtisiques décédés en cours et après l’application de la méthode 
de Forlanini, du fait soit d’une complication, soit de toute autre 
maladie, a permis, en effet, à des observateurs tels que Forlanini, 
Grœtz, Saugmann, Warnecke, Kistler et à nous même (un cas) de 
constater le développement d'un processus de sclérose curatrice 
au niveau du poumon malade et comprimé. Ces vérifications ont 
permis, en outre, de noter la cessation du développement de toute 
production tuberculeuse à partir de l’immobilisation du poumon. 

B) Le mode d’action du pneumothorax artificiel. — Si, partant 
de ces constatations anatomiques et cliniques, on essaye d’aller 
plus loin et qu’on s’efforce de préciser le mécanisme d’action de 
la collapsthérapie, on peut, à l’aide des données de la pathologie 
générale, établir que le pneumothorax artificiel réalise pour le 
poumon une série de conditions nouvelles qui font obstacle à 
l'extension du processus tuberculeux. D’abord se trouve réalisée 
l’immobilisation du poumon et son repos fonctionnel. Le rappro. 
ohement de cette première donnée avec le rôle de l’immobilisation 
dans l'ostéo-arthrite tuberculeuse, avec celui de la trachéotomie 
dans les diverses lésions laryngées, etc., nous montrent qu’il 
s’agit là, en réalité, d'une véritable loi de thérapeutique générale 
et nous n’insisterons pas davantage sur l’heureux effet d’une 
pareille action. 

Le pneumothorax n’immobilise pas seulement le poumon, il en 
permet le retrait sur lui-même et le comprime. Ce retrait et cette 
compression du poumon ont pour résultat immédiat de prévenir 
la suppression de l’extension élastique pulmonaire normale. Le 
tissu pulmonaire est le seul, en effet, de l’organisme qui soit tou¬ 
jours ainsi en état de distension ; c'est le seul organe aussi, ainsi 
que l’avait déjà noté Galien, dont les lésions ou solutions de con¬ 
tinuité ont leurs lèvres ou parois constamment et incessamment 
écartées l’une de l’autre. Le collapsus du poumon place donc le 
tissu pulmonaire dans les conditions habituelles aux autres tissus 
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décomprimés depuis dix mois et un an et dont l’un a engraissé 
de vingt-cinq kilogrammes. 

De pareilies guérisons peuvent être plus spécialement espérées 
chez des phtisiques chroniques de la forme flbro-caséeuse com¬ 
mune, et aussi chez des phtisiques subaiguës mais à la condition 
expresse chez ces derniers, d’intervenir à un stade snfflsamment 
précoce de l’évolution de leur phtisie. 

La durée de la compression du poumon malade doit être d’en- 

Le poumon longtemps comprimé par un pneumothorax artificiel 
reprend, en grande partie, sa fonction respiratoire le traitement 
achevé ; les parties saines reprennent leur fonctionnement normal 
(Forlanini). 

IV. — Les indications du Pneumothorax artificiel 

Mieux connue dans ses effets, perfectionnée dans sa technique, 
appliquée avec plus de hardiesse et de précocité à un nombre 
sans cesse croissant de phtisiques, la méthode de Forlanini a vu, 
dans ces derniers temps, ses indications s’enrichir et ses contre- 
indications se restreindre. 

A) Les indications. — Les indications de pneumothorax théra¬ 
peutique se tirent ; 

i» De la forme clinique de la tuberculose pulmonaire d’abord ; 
l’opération de Forlanini, ayant encore quelques risques opéra¬ 
toires et réciamant des soins assidus et prolongés, ne doit être 
appliquée qu’aux seules phtisies évolutives, précisément celles 
vis-à-vis desquelles nous sommes en l'état actuel de la phtisiothé- 
rapie à peu près désarmés. 

Les formes aiguës de la phtisie (pneumonie caséeuse, phtisie 
galopante, broncho-pneumonie tuberculeuse) sont à cet égard une 
indication de choix. 

Il en est de même des phtisies fibro-caséeuses communes. 

L’hémoptisie menaçante et rebelle représente enfin, pour Forla¬ 
nini, l’indication d’urgence. 

2°. De Vunilatérabilité des lésions. — Réclamée dans toute sa 
rigueur par la plupart des auteurs au début de l’application de la 
méthode, Tunilatérabilité des lésions n’est plus qu’une condition 
de choix, mais non exclusive. Il suffit que les lésions du poumon 



opposé ne soient point trop extensives ni trop ulcéreuses pour qu’on 
soit en droit de tenter le traitement de Forlanini. 

3». D’après la date du début du processus pulmonaire. — Devant 
l'el'floacité reconnue aujourd’hui incontestable de la méthode on est 
en droit de réclamer la précocité de l'intervention. 

Au cas de phtisie aigue ou subaigue, c’est l’intei-vention éminem¬ 
ment précoce, dès le diagnostic établi qui s'impose. 

Quand aux phtisies communes, on devra laisser passer la poussée 
initiale sans intervenir; mais une seconde poussée évolutive,pour 
peu qu’elle soit précoce et à tendance ulcéreuse (signesprématurés 
de ramollissement) réclame l’opération de Forlanini. 

B). Contre-indications et difficultés. — Ces contre-indications 
qui apparaissent de plus en plus rares, au fur et à mesure que les 
observations se multiplient, relèvent ; 

i» De la forme clinique. — Contre indiquent le pneumothorax 
thérapeutique, toutes les formes de tuberculose aigues et généra¬ 
lisées (granulie, broncho-pneumonie et phtisies galopantes d’emblée 
bilatérales) de même toutes les lormes de phtisies faiblement évo¬ 
lutives et bénignes (tuberculose pulmonaire fibreuse, tuberculose 
abortive ou e. tuberculose au début des classiques », pleurite réci¬ 
divante). 

2» De la bilatéralité des lésions. — Ne sont une contre-indication, 
répétons-le parmi les lésions atteignant le poumon opposé que 
celles qui sont à tendance extensive ou ulcéreuse. 

3» Do la coexistence de lésions tuberculeuses extra-thoraciques 
ou de maladies concomitantes. Ni la tuberculose intestinale ni la 
tuberculose laryngée ne sont une contre indication. Par contre les 
maladies de cœur et des vaisseaux, l’emphysème généralisé et la 
splanchnoptose contre indiquent le pneumothorax (Forlanini). Des 
syncopes antérieures et surtout des accidents d'éclampsie pleurale 
devront faire prudemment aussi rejeter l’intervention de Forlanini. 

Les obstacles à l’application de la méthode sont essentiellement 
constitués par les adhérences pleurales. Ce sont elles qui, tantôt 
(symphyse totale) s’opposent à toute introduction d’azote, tantôt 
(adhérences solides) ne permettent la réalisation que de pneumo¬ 
thorax partiels. Souvent aussi, avec un peu de patience, on peut 
arriver à les vaincre. En tout cas, il ne faut pas compter sur la 
possibilité de leur diagnostic précis avant l’intervention. 









aura pour but ; 1" De guider l’intervention opératoire-, 2» de bien 
fixer l’état du malade, pour pouvoir apprécier l'amélioration ulté- 


2» Choix du moment de l’intervention. —On choisira pour opérer 
le moment où l’esprit du malade est le plus tranquille, de préfé¬ 
rence le matin, à jeun. 

On évitera les périodes menstruelles, et, en général les périodes 
de dépression ou d'excitation nerveuses. 

3* Les préparatifs opératoires proprement dits. — Ils ont trait ; 

1» A la préparation du malade ; 

2« A la préparation de l’instrumentation.' 

a) Préparation du malade. — Malade à jeun, demeure au lit 
jusqu’au moment de l’opération. 11 ne doit avoir à faire que le 
minimum de trajet au cas où il n’est pas opéré dans son lit. 

Injection sous-cutanée de 0 gr. 01 de chlorhydrate de morphine, 
une demi-heure au moins avant l’intervention. 

Injection d’un tonique cardiaque (spartéine) si l’on soupçonne la 
faiblesse cardiaque. Asepsie du champ opératoire, au niveau du 
lieu de la ponction déterminée antérieurement, suivant les règles 
indiquées : ce point est à rechercher, en général, au niveau des 6', 








1“ De plusieurs aiguilles à injection : une aiguille à calibre 9/10» 
de millimètre et une aiguille de 8/10» de millimètre et des mandrins. 

2" De l’embout en verre sur lequel s'adapte l’aiguille. 

3» Du tube en caoutchouc pour l’adduction de l’azote du réservoir 

Séchage. — Flambage soigneux des tubes et de l’embout ; flam¬ 
bage soigneux et prolongé des aiguilles pour en chasser toute 
gouttelette de liquide en y introduisant à plusieurs reprises les 
mandrins. 

Garder à proximité une lampe à alcool constammenl allumée 





un assistant, de préférence deux (dont un médecin) : l’un s'occu¬ 
pera de la manoeuvre de l’appareil, l’autre surveillera le pouls, la 
respiration et le fades du malade, ce que ne peut faire l'opérateur 
lui-même qui doit regarder constamment le manomètre et observer 
l'ascension régulière du liquide dans le réservoir d’azote. 

C) L’opération proprement dite. — Elle comprend trois temps 

1” La ponction de la plèvre ; 

2" Le contrôle de la pénétration de l’aiguille dans la cavité 
pleurale ; 

3« L’insufflation de l’azote. 

1»P onction de la plèvre. — Choix de l’espace intercostal. L’in¬ 
dex gauche repère l’espace intercostal choisi. 

L’aiguille, tenue de la main droite, est enfoncée à la partie infé¬ 
rieure de cet espace, perpendiculairement et lentement, de façon à 
avoir la perception des plans successivement traversés ; peau, 

muscles intercostaux et surtout feuillet aponévrotique (fascia endo¬ 

thoracique) qui double la face profonde de la plevre pariétale; la 
perforation de ce dernier feuillet est le repaire essentiel, elle donne 
la sensation de la perforation d’une membrane tendue et résistante. 
A cet instant précis, on suspend la pénétration de l’aiguille et on 
interroge le manomètre qui doit fixer sur la pénétration intra¬ 
pleurale. 

2» Le contrôle de la pénétration de l’aiguille dans la cavité 
pleurale. - A ce moment, les éventualités suivantes peuvent se 


Au moment même de la perforation aponévrotique, la colonne 
manométrique (flg. 9) dessine une ascension brusque révélatrice 
du vide pleural, bientôt suivie d’oscillations synchrones aux mou- 
irations profor ‘ 

























). Les injections complémentaires 0 
iode du traitement, on complétera le 
série d’injections. Pour ce faire, c 
3 les deux, trois ou quatre jours 
ade. 

chaque injection, on injectera 30 
;ole en moyenne. 


compressior 





















vasculaires des adhérences pleurales et aboutissant soit aux coro¬ 
naires, soit aux vaisseaux cérébraux. Deux autopsies de Brauer 
paraissent établir la réalité d'un pareil accident. 

N’ayant pu, avec Le Bourdellès, obtenir la production d’enibolie 
gazeuze par l’injection intra pulmonaire d’azote chez l’animal, nous 
aboutissons à la conclusion suivante : les accidents nerveux légers 
et transitoires (syncope, paralysie et convulsions passagères),relè- 
vent du réflexe pleural qui détermine un spasme des artères céré¬ 
brales avec ischémie transitoire, alors que les accidents durables 
et plus graves, mortels le plus souvent (coma avec convulsions 
répétées, paralysies prolongées), relèvent de l’arrêt non plus tran¬ 
sitoire de la circulation ou niveau des mêmes artères, mais de leur 
obstruction complète et permanente par des embolies gazeuses. 

Quoiqu’il en soit, un excellent moyen préventif des accidents 
nerveux d’ordre réflexe est celui que nous avons conseillé avec 
notre maître B. Lyonnet, l’injection sous-cutanée de chlorhydrate 
de morphine (1 centimètre cube) une demi-heure avant la ponction. 

B). Accidents éloignés et complications. — La plupart de ces 
accidents ne sont pas inhérents à l’opération elle-même, mais 
plutôt à l’état du malade, opéré à une période trop avancée de 
l’infection tuberculeuse et à certaines causes occasionnelles, telles 
qu’un refroidissement. 

Parmi les complications propres à la cure citons surtout les 
pleurésies séro-fibrineuses et les pleurésies purulentes. 

Les pleurésies séro-fibrineuses apparaissent en moyenne chez le 
tiers des malades opérés. Silencieuses et apyrétiques souvent,elles 
n’aggravent pas d’une façon appréciable le pronostic. On les traitera 
par des thoraoentèses tardives. 

Plus graves sont les épanchements purulents qui évoluent les 
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— Tuberculose inflammatoire. 


















